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»• METAWrWME re « uroffoiflp^T 
Els lipids sén un grup variat de molècules, essent la seva principal 
característica la insotubilítat en medis aquosos. 
Construeixen la principal fornia d'amagaUemar energia, si bé, 
també participen com a components estructurals de 1« membranes cel-
hilars, com a agents emulsionante i en la formació de compostos funcional 
com sén : hormones, prostaglandin« i vitamines. En condicions normals 
existeixen d « vies d'aport lipidie a rorganisme: 
- Lna via exògena, a partir de la dieta, de la qual s'obtenen els lipids 
essència h. 
• l na via endògena, mitjançant síntesi, reaütiada fonamentalment a 
nivell hepàtic. 
Els lipids al no »ser hidrosolubles, precisen d'un medi de transport 
que els permeti el trànsit des de el budell i/o el fetge fins als teixits 
perifèrics i des de el teixit adipós, on estan en forma de triglichids, 
constituint els dipòsits energètics, fins a altres òrgans i teixits. Aquest 
sistema de transport es basa en la formacié d'unes estructures 
macromoleculars, integrades per proteïnes a les que s'associen eLs diferents 
lipids, formant un complex lípídk-proteic o lipoproteins (Monisstt, DJ. i 
al, 1977). 
Existeixen diferents classes de lipoproteïnes, però, en general totes 
elles tenen una estructura similar. Són partícules esfèriques, amb un nucli o 
core apolar, on es situtn de manera dispersa els lipids transportats, (ésters 
de colesterol i triglicèrids) i una coberta perifèrica estructurada, formada 
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per elements polar» (í«s%lfpW§, colesterol lliure i proteïnes), que permeten 
la » t a soluMIitat (Bmáím WA. i Gotto, A.M. 1978). 
WM fosfolípids (PI)» sobre tol la rosfatidilcoliiia i la esftngomielina, es 
situen a la superficie de la partícula, amb els seus grups polars en contacte 
amb el medi aquós i tes cadenes d'àcids grassos estan situades més 
profundament. EI grup hidroxil del colesterol Uiure, es situa p-op dek 
grups polars dels fospolípids, si bé, Sa resta de la molècula està situada més 
internament. Les proteïnes s'intercalen i interaccionen amb els fosfolípids, 
adoptant en la majoria de casos una conformació alfahelicoidal, de caràcter 
antipàtic, en la que la vessant hidrofòbica, rica en residus apolars. 
interacciona amb les cadenes alifatkjues dels àcids grassos i la vessant 
hidrefflica, rica en aminoàcids de caràcter polar, entra en contacte amb el 
medi aquós, D'aquesta manera, es constitueix una estructura similar a la 
part mitja externa, de ía bkapa lipídíca de Ics membranes cel·lulars. 
La composició del nucli, és la responsable de les variacions en el 
tamany global de les partícules, ja que el gruix de I envoltura és 
pràcticament constant i idèntic en les diferents classes de lipoproteïnes. 
Les lipoproteïnes, si bé constitueixen un sistema funcional específic, 
amb un patró estructural comú, poc".»n classificar-se en base a diferents 
propietats fisicoquímiques. Existeixen vàrks classiricacions, atenent a 
diferències en la densitat, el tamany, la mobilitat electroforètica i la 
composició. 
DENSITAT: La densitat de les lipoproteïnes està inversament 
relacionada amb el seu tamany i el ce tingut en triglicèrids i directament 
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relacionada amb tai proporció d t proteïnes que contenen. Aquesta, és la 
classificació més àmpliament utiinzada, es basa en la densitat específica de 
tes lipoprotein« determinada mitjançant tècniques d'ultracentrifugació. Es 
distingeixen cloc graos famílies de lipoproteïnes: 
- OUILQMICRQNS (O): Amb una densitat específica inferior a 
0.95 gr/ml. Transporten els tríglicèrids d'origen exogen. 
- VLDL (Very Low Density Lipoprotein): Són lipoproteïnes de 
moh babea densitat, entre 0.95 i 1.006 gr/ml. Transporten els tríglicèrids 
d'origen endogen. 
- P)L (Intermediate Density Lipoprotein): Tenen una ¿ensitat 
específica intermedia, entre 1.006 i 1.019 gr/ml. sén producte de les VLDL 
i precursor« de les LDL. 
- LDL (Low Density Lipoprotein): Són lipoproteïnes de baixa 
densitat, entre 1.019 i 1.063 gr/ml. Transporten la major part del colesterol 
plasmatic. 
- HDL íHig Density Lipoprotein): Són lipoproteïnes d'alta 
densitat, entre 1.063 i 1.21 gr/mí. Transporten colesterol des de els teixit«» 
perifèrics al fetge. 
Posteriorment s'ha descrit una altra població de partícules 
lipoproteiques denominades Lpta), la seta densitat oscil·la entre 1.050 i 
1.082 gr/ml. Sén partícules similars a les LDL, unides a una apoproteïna 
especial apo(a). amb un elevat potencial aterogènk (Ftess, G.M. i al. 1984). 
M O B I L I T A T E L E C T R O F O R È T I C A : Degut precisament a la 
presència de proteïnes, les lipoproteïnes poden ésser separades per medis 
electrof jrètics. Així, sobre acetat de cel·lulosa o gel d'agarosa: 
• Els Quiiomkrons es queden al origen, es a dir no migren. 
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- L« LDL migren amb I« beta-globulina. 
- Les V L D L I la Lp(a) es situen a la posïclé pre-beta. 
- Les I IDL conMitueiien te alfa-lipoproteïnes. 
Quan la separació' etectreforètica es realitza sobre gel de 
poliacrilamida, la mobilitat és inversament proporcional al tamany i els 
Quilomicrons, també resten al origen. 
TAMANY: 
- Lipoproteines de tamany molt gran, superior a 70 nns., 
corresponen als Quilomicrons. 
- IJpoprotetnes de gran tamany, entre 70 i 25 nm., corresponen a le» 
- Lipoproteines de tamany mitjà, entre 24 i 20 nm., indueixen les 
LDL i la Lp(a). 
- Lipoproteines de petit tamany, entre 10 i 4 nm., corresponen a les 
HDL. 
COMPOSICIÓ: El concepte de lipoprotei'nes riques en triglicèrids. 
inclou eb Quilomicrons i tes VLDL. La composicié de les diferents 
Hpoproteïnes pot observar-se a la taula n.l . 
Les apolipoproteïnes (apo) són els constituents proteics de les 
lipoproteïiies. Tenen un important paper estructural, perè han de ser 
considerades com a elements actius, ja que en elles, resideix la informació 
necessàiia per a el correcte metabolisme de les lipoproteïnes (Schaefer, E.J. 
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i aL 1978). S'han dcscrit vàries aooproteines, que es designen amb tes 
lletres del abecedari, cada una d'elles amb un« funcions i característiques 
específiques. La quantitat i el tipus d'apoproteïnes presents en una 
Upoprotelna, dependrà en cada moment del grup a què pertany i de l'estadi 
metabòlic concret en què es troben. (Veure taula n.2). 
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1.3.1. ApoA, 
De les apoA es coneixen diferent subtipus; 
ApoA-I: És cl principal component proteic tíe les LDL i 
i'apoproteïna més abundant en el plasma humà (1.0-1.2 gr/L.). Està 
formada per 243 aminoàcids (aa) i té un pes molecular aproximat de 29.000 
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dáltons. Fs sintetitzada principalment al fetge i al budell en forma de pre-
pro-apoA-I, Is secretada al plasmi en fornia de pro-apoA-1, on és 
transformada en apoA-i madura (lannis. V.l. i ml. 1983). 
L'apoA-1 es presenta en sis »©formes diferent«. El seu paper 
f'siologic principal està, en formar part del denominat "Complex de 
Transferència d* Ésters de Colesterol (CTEO*» al actuar com a coofactor de 
Letit in Colesterol Acetil Transfera» (LCAT). Aquesta acció sembla 
que està restringida a la seta localització a tel HDL (Nicob, A. i al. 1980). 
- ApoA-II: És similar a l'apoA-I en la forma de síntesi i secreció. 
Erta formada per d « cadenes idèntiques de 7? aa., unides entre sí per un 
enllaç dfeulfur. En fonria de dimer té un pes molecular d* 17.000 dàltons. 
La seva funció no està clara, sembla que "in vitro" despizca a 
l'apoA-I» actua per tan com a inhibidora de la LCAT. Per altre part. se li 
atribueix una certa capacitat per activar la tipasa Hepàtica (LH). 
- ApoA-IV: És una glkoproteïna d'un pes molecular aproximat de 
4é.000 dàltons. La major part de l'apoA-lV es troba lliure en el plasma i no 
directament lligada a les lipoproteïnes, trobant-se ei» el sèrum a la fracció 
deficient de lipoprotein« (LPDS), amb una densitat superior a 1.210 gr ml 
(Otha, T. i al 1984). En una proporcié més petita, es detecta en els 
quilomicrons limfàtic (Weisgmber, K.M. i al. 1978} i a les HDL. 
No hi ha dades concloents del seu paper fisiològic. però es creu que a 
través de la seva mobilitat, entre aquests tres compartiments participa en 
l'absorció intestinal de lipids, en la formació de lipoproteïnes i en el 
metabolisme dels ésters de colesterol. 
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Taula n.2. 
PRINCIPALS APOLIPOPROrEÏNES PRESENTS EN LES LIPOPROTEINES . 
Quilomicroas A-L A-IV, B-48, C-Ht C-lHt E. __ 
VLDI B-100, C-IIt C-IHt E. 
LDL B-tOO, 
IHPL I A-It Al l , C-ü, C-HIf E. I 
1 «3.2., ápoCj. 
Les apoC, sen un grup d'apoproteínes de bai* pes molecular i síntesi 
hepàtka, que intervenen activament en el metabolisme de les lipoproteïnes 
riques en tríglicèríds. 
Es troben priti ipalment en els Quilomicrons, les VLDL i en menor 
proporcié en les HDL. Se n'han descrit íá-es *ipus diferents: 
- ApoC-I: Es la més petita d? les apo-C, té un pes molecular de 
6.600 dàltons i una seqüència de 57 aa. Sembla activar la LCAT i se li 
atribueix una certa capacitat per inhibir la Lipoprotein«! Lipasa (LpL). 
- ApoC-II: Té TS aa. i un pes molecular de 8.800 dàltons. És 
altament transferible i degul a la seva gran afinitat pels fosfolipids és 
possible pensar que es transfereix a aquestes molècules. Activa la LpL, 
essent indispensable per a la seva acetó enzúnatka. Per això a la molècula 
d'apoC-II, es distingeixen dos regions funcionals diferents. Una zona que 
correspon ab pruners 50 aa., sembla que és la responsable de la seva unió 
amb els fosfolípids. En els 28 aa. restants resideix la capacitat per activar la 
LpL (Críapnno A.L. i ai. 1979). 
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- ApoC-III: És l'apoC més abundant en els Quilomicrons i les 
VLDL. Té 79 aa. i un pes molecular de 8.700 dàltons. És sintetitzada i 
sialitzada en el hepatòcit. passant a la circulació com a glkoproteína, per 
això» podem diferenciar tres isoformes: apoC-III-0» apoC-IlI-ï i apoC-IH-2, 
segons tinguin 0,1 6 2 nioLs d'àcid sialic per mol de proteïna. 
La seva funció no està del tot clara, sembla però, que té un cert 
caràcter antagonista sobre l'apoC-II, al inhibir o reduir l'activitat de la 
LpL. La relació apoC-ll apoC-Ill present en una lipoproteïna, sembla 
determinar en cada moment el grau d'activació de la LpL (Carlson LA. i 
Ballant y ne D. 1976). Aquesta proporció no és constant, ja que l'apoC-II 
abandona las partícules mes ràpidament que l'apoC-III, així l'activitat de 
la LpL disminueix a mesura que es redueix el contingut en trigücèrids. 
Per altra part l'apoC-III interfereix la unió de l'apoE amb els seus 
receptors, de forma que limita el procés de captació dels remanents dels 
Quilomkrons i possiblement modifíca la formació de IDL (Shelburne F. i 
al. 1980). 
1 . j . j . A POC«» 
L'apoE és sintetitza fonamentalment al fetge. Té un pes molecular 
de 35.000 dàlions i una seqüència de 299 aa. Es troba a les lipoproteïnes 
riques en trigücèrids i en determinades fraccions de les HDL. És una 
apnproteïna predominantment funcional, donada la seva capacitat de 
interacció amb receptors cel·lulars específics: receptor apoE-100,E. i 
receptor apoE (Mahky R.W. i al. 1981). 
S'han descrit al menys sis isoproteïnes diferents, degudes a 
substitucions en els aa. que ocupen les posicions 112, 127, 1-* . 146 i 158. 
(Veure taula n.3). Si bé, les més habituals són: apoEj, apoE; i apoE4. 
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El tipus de aa, que ocupa una pr tció concret?, juga un paper molt 
important eo la capacitat d'unió de tes apoE ab receptors cel·lulars. La 
substitució d'arginina o de Usina per residus neutres entre els aa. 140 i ISO, 
redueix la interacció en el receptor. Sembla essencial, la presència d'un 
residu positiu en la posició 158, amb objecte de permetre la configuració 
adknt de l'apoE, per a una unió co«Técte en cl receptor (Weisgreber K.H. i 
al. 1982; Utemam G, i al. 1984). 
Els estudis de Zannis V.l. i al. 1981a i 1981b, suggereixen que la 
heterogenertat de l'apoF. fe deguda a l'existència de diferents al-lels per jn 
mateix locus genètic. 
Taula n.3. 










































La varum m<? frequrnt en la p ibUcid antral és I'apoEj 
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1.3.4. A pop. 
L'apoB és troba en els Quilomicrons, VLDL, I D L I LDL . 
En el plasma humà existeixen dos espècie« majors d'apoB: ape B-100 
i apoB-43 i una sèrie d'espècies menors» que corresponen a fragments 
proteolftks de l'apoB. 
Nombrosos eludís havien proposat diferents mecanismes per a la 
formació de l'apoH-48. Actualment se sap, que les dues formes representen 
dos proteïnes diferents codificades per un mateix gen (Chen S.H. i ai 
1987). 
L'apoB-48. o siotetitei en el budell i és imprescindible per a la 
formació de QuUomkrrons. La seva seqüència és superposable a la meitat 
N-Tenninal de l'apoB-IUO. consta de 2.152 aa. i té un pes molecular de 
264.(XX) dàhons, representa aproximadament el 4$% del pes molecular de 
lapoH-100. 
L'apeB-48 no interaeciona amb i receptor cel·lular aptiB-löÖ.E., ja 
que possiblement, el c'jmini de la unió al receptor es trobs després del aa. 
He-2.152, que correspon al C-Terminal de l'apoB-IS (Chen S.U. i al 1987). 
L'apoB-100. és sintetitzada al fetge per a la formació de les VLDÏ . 
Essencialment és la única apoproteïna present a les LDL i la responsab'e de 
la seva unid amb eh receptors cel·lulars específics. (Amb la finalitat 
d'evitar errors, el concepte de apoS-100 s'homologarà al terme apoB, 
assenyalant la forma concreta de apoB quan sigui precís per a la seva 
distinció). Té un pes molecular de 512.937 dàltons i una seqüència de 4.563 
aa., dels qual, 4.536 aa. corresponen a la proteïna madura i 27 aa. al 
pèptid senyal. 
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Entre tes espècies menors d'apoB. es distingeixen d « fragments ben 
diferenciats; apoB-26 i ap©B-?4 fÄi«e J.P. 29B3). S'originen per la digestió 
de TapoB-lM amb Kalkrtlna (Cutüm A.D. i al, Í9§4; Yamamoto M ¡ al. 
Per mitjà d'antfcossoi moaoclotiik íAcMc), s'ha demostrat que 
lapoü-lOO i ¡apoB-48 estaven antigènicament relacionades, mentre que les 
apoB-26 1 apoR-?4 no presentaven reaceié creusda (Mantl Y.L. i al. 1982). 
S'h ..i determinat des regions en tes apoB-10ü, una comú per l'apoB-100 i 
I apoB-4«, que inchieix el fragment apoB-26 i una altr i exclusiva per a 
i'apoB-100 que indueix probablement el Une d'unié al receptor. 
Posteriorment es va poder assignar l'apoft-26 al extrem IS-Terminal 
de I'apoB-lOO i l'apoR-74 al C-Terminal (Wei C.F. t ai. 198$), 
L'apoB participa activament en el metabolisme dels lipids. Té un 
important paper estructural, al contribuir a mantenir la conformació de t i 
LDL i un paper funcional rom a proteïna transportadora de lipids i de la 
uníé amb el receptor apoB-lOO.K. L'apoB com la majoria de tes proteïnes 
secretores» és sintetizada en els ribo«onics units a la menjòrana del reticle 
endoplasmic (REÍ. I n cop sintetitzada, és transferida a través del RE al 
aparell de Golgi t des de aqui a la superfície cel·lular. En cèl·lules tumorals 
hepàtiques HEP G2, s'ha calculat un temp de síntesi de 14* (é aa./seg.). 
seguit de una llarga fase d« secrecié d'aproximadament .M)J (Bostrém K. i 
si. ¡9S6). 
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Els Qufankro i is , sen fcs lipoproteïnes ericarregades de transportar 
els triglicèrids d'origen exogen. A partir de les cèl·lules de la mucosa 
intestinal, duodè i je jú. transporten tes grases de la dieta, fonamentalment 
iriglicèrids, colesterol lliure i fosfolípids, a través del conducte to r i ck i 
posteriorment del plasma, on seran htdrolitzats per ta LpL i eliminats 
després per receptors hepàtics específics. 
Els lipids de la dieta sén htdrolitzats per els enzims pa ne rea tics. 
penetrant a tes cèl·lules de la mucosa intestinal per difusió passiva. En el 
interior de l'enterVit sé;i reesterïfïcats i abans de se- vesv- » al sistema 
Simfàtic. sén empaquetáis peí una coberta apolar formada per fosfolípids, 
colesterol no est-rifkat i proteïnes sintetitzades per La propia cèl·lula: 
apoR-48, apoA-I i apoA-II bàsicament. A sauestes partícules se les 
denomina: "Quilomicrons naixents* (Qn). 
Durant el pas pel conducte toràck i desprès en el plasma, aquestes 
partícules pateixen una transformació, rebent apoE i apoC de les HDL i 
perdent apoA-I i apoA-IY, tranformaot-N» en "Quitom:?rons madurs" 
(Qm). 
Circulant pel plasma, entren en contacte amb la LpL endotelial. que 
Mdrnütza els trigUccrids, perdent els Quilomicrons gr»n part del seu 
contiügut a polar i apareixent un excés de material de superfície, 
principalment apoA-I, apoA-II, fosfolipids i colesterol lliure. Aquest 
material serè eliminat, formant HDL naixents i> serà transferit a les H P L j 
per formar MDLj . Després d'aquestes transformacions la composkié dels 
Quilomicrons ha variat substancialment, ara sén partícules pobres en 
triglkèrids i apo€-II i relativament riques u* colesterol i apoE, sén ets 
"Quttomicroiis residuals* (Qr). Aquests ja no sén degradables per la LpL i 
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tenen una vida mitjana plasmática molt curta. Sen eliminats de la 
circulació per receptors hepàtics específics, receptor apoE, que reconeixen 
l'apoE present en tes partícules (Mahley R.W. i ai. 1981). Possiblement, la 
partícula serà internalizada i degradada en un procés similar al que 
segueixen tos LDL. Però, la captació de romanents no està regulada pel 
contingut de colesterol de la cèl·lula. D'aquesta manera els Ac. Grassos 
lliures (AGL) dels triglicèrids exògens, són transportats als teixits 
perifèrics, bàsicament al teixit muscular, per a producció d'energia i al 
teixit adipós per ser emmagatzemats. Així mateix, la major part del 
colesterol de la dieta arriba fins el fetge per incorporar-se ai reservori 
hepàtic de colesterol. 
EI tamany dels Quilomkrons pot arribar a oscil·lar entre 50 nm i 
1.000 nm, depenent de varis factors: 
• El contingut en grassa de la dieta i cl moment del procés absortiti, 
són els principals determinants. Els Quilomkrons de major tamany es 
sintetitzen durant el pic d'absorcié intestinal, amb la finalitat d'estalviar al 
màxim la síntesi de components de supeifície. Pere, durant el període 
postabsortiu, el tamany pot ésser inclòs inferior a 5d nm. 
• El tipus de AGL presents a la dieta, tatibé influeix en el seu 
tamany, la presència de AG ínsaturats (AGi), condiciona un major tamany 
de les partícules. 
• La reducció en la síntesi proteica, també dóna lloc a uns 
Quilomkrons de major tamaay. 
La vida mitjana dels Quilomkrons al plasma, és inferior als 30', pel 
que la colesterolèmia, no està immediatament afectada per unk dieta rica en 
colesterol. 
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1.5. „MBTAJBQUSME PE %BLyJyBia 
Les VLDL, sén te ipoproteïiies encarregades de transportar eb 
triglicèrids d'origen endogen. Ei sintetitzen en el fetge i durant la se*a 
circulació pel planta, pateixen un pvimtr procés metabòlic similar al deLs 
Quilomkrons, convertint-se posteriorment en LDL (Dolphin P.L. 1985). 
El fetge sinletitia colesterol i AGL a partir de l'Aretil-CoA, 
molècula que pot provenir del metabolisme de qualsevol del* principis 
immediats. El fetge però. no pot emmagatiemar-los. ja que s'originaria una 
esteatosi hepàtica. Per tant, la síntesi i secrecié de VLDL constitueix el 
mecanisme pel qual, el i*etge, redueix el seu reservón de colesterol i AGL i 
aquests sén transportats als teixH* perifèric*. 
L'apoproteïna més important de les VLDL, és l'apoB-100. que 
constitueix enire un 30** i un 5tt% del seu contingut proteic. També té 
apoC-L apoC-II, apoC-IU i apoE, totes elles sintetitzades er, ¡'hepatòcit. 
Està també establert, que l'anoB és imprescindible per a la formació i 
«crecié de te lipopreteïnes riques en triglifèríds (Here n P.S. i ai. 19H3). 
Els diferents lipid1» í ip**pr«>teïne$, seran ensambláis en el RE per 
formar les "VLDL naixent*" i mitjançant la formació d? vesícules 
secretores, en ei aparell de Golgi, les VLDL seran transportades a la 
superfície sinusoidal de l'hapatocft i secretaries a l'espai de Disse 
La VLDL naixent, fe una partícula rica en iriglkèrids í relativament 
pobre en apoC I apoE. El contingut d'apoB-100 ja és el definitiu, si bé. la 
seva proporció relativa augmentarà. Degut a la baixa activitat de l'enzim 
Acettl-Colesterol Acetil-Transferasa (ACAT) a nivell hepàtic, la major part 
del colesterol de te VLDL naixents, es troba en forma no esterifkada. 
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Durant la circulació plasmática, les VLDL na ixen ts pasen a ser 
"VDL madur«" , transformat m t n un substrat adient per la LpL. Al igual 
que efe Quilomicruas, incorporen 1'apoC necessària a partir de les I I I ) ! . , 
també contribueixen a resterifkacíé del colesterol de la partícula. En 
i quest til i im procés, htervé Tenziiii LCAT i la Proteína Transportador« de 
asters A» Colesterol (CETP), que fo rmi part del denominat "Complex de 
Transferència d* Ésters de Colesterol" (CTEO. Aquest complex permet 
l'intercanvi de colesterol i ésters de colesterol entre ambdues partícules, 
VLDL i HDL. 
Degut a l'acció de la LpL, disminueix el contingut en trigliclrids de 
la partícula, 9. l'ho'-a que aquesta redueix de tamany i es produeix un 
progressiu engruiximent de la coberta. L'excés de material de superfície es 
transfereix „ les HDL. EI contingut d'apoC-II baixa més ràpidament que 
el de l'apoC-II i arriba un moment en què la VLDL ja no és degradable per 
¡a LpL. Aquesta "VLDL rrsidual", amb baix contingut en triglicèrids, una 
major proporcié de colesterol esferíficat í que encara consena l'apoE, es 
de.iomina I B I . La seva fida plasmática és molt curta, per d#*gredacié 
dels triglicèrids residuals per la L l i i l'eliminació de l'apoE, es converteix 
en LDL. 
En cap moment dei seu metabolisme les VLDL madures t«nen 
capacitat d'interaccionar amb receptors cel-luïars específics: receptor 
apoB-100,E i receptor apoE, malgrat contenir anoB-100 i apoE. 
Probablement, una determinada conformacié de l'apoE a les VLDL 
madures, impedeix l'expressié del» determinants de la unié de l'apoft-IOO al 
seu receptor (Brattky W.A. i al. 1984), De forma similar actuaria TapoC 
sobre els determinants d'unió de l'apoE (Shelburne F. i ai. 1980). 
Amb la pèrdua de l'apoC i >a consegüent formad*1» de IDL, l'apoE podria 
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expressar lliurement els seus determinants d'unió i per tant, permetria la 
interacció de la ÏDL amb el receptor apoB-lOO.E. Aquesta és, la via 
catabòlka de fes VLDL més important en la rata, podent-se met a bol it zar 
així fins a un 99% de tes VLDL. En l'home entre el 40% i el 90% de les 
VLDL passen a LDL (Dolphin P.J, 1985). No estan perfectament establerts, 
eb factors que determinen la proporrié de VLDL catabolitwda per les 
diferent vies. 
La produccié hepàtica de VLDL està influïda per: 
• La propia síntesi proteica. 
• Per b disponibilitat de colesterol i precursors de triglícèrids: 
glucosa i AG. Lògicament, un major nivell de substrat al fetge, estimula la 
síntesi de VLDL. El pool hepàtic d'AG dependrà de la neo-síatesi, de la 
concentració plasmática d'AGL i de ¿a lipolisi det§ propis lipids hepàtics. 
La importància quantitativa de cada via, variarà en funcid del moment 
metabòlic. Així per exemple, eb AG poden éf r?r de» lats a la \'m oxidativa, 
cetogènesi, reduint-se la síntesi de triglkèrids i per tant la producció de 
VLDL. 
El nivell plasmatic d'AG, té especial importància en la síntesi de Tg i 
VLDL. Els AGL, provenen quasi exclusivament de la hidròlisi dels 
triglkèrids en el teixit adipés i sén captats ràpidament, en 2' o 3', pel fetge, 
musculatura estriada i teixit adipós. El mecanisme de captació hepàaca és 
poc conegut, però se sap, que és proporcional a la taxa d'AGL circulates. 
• Tots aquells factors que influeixen en la lipomobilització: 
honaones, sistema nerviós simpàtic i certs fàrmacs; moJularan !a 
concentració plasmática d'AGL i per tant, influiran en la producció final 
de VLDL. 
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V increment en te secreció hepàtica de ingltcèrids. es fa inicialment 
a expenses d'un major tamany de les partícules de VLDL, mecanisme que 
fe completat en cas orasnr i , amb un increment de producció del nombre 
de partíeuíes. 
Les IJDL, són les lipoproteines encarregades d'aportar colesterol a la 
majoria de cèl·lules de l'organisme. Transporten més del 70% del colesterol 
plasmatic * estan formades per un 15% de lipids i un 25% de proteïnes. El 
component fonamental de la fracció lipldica és el colesterol i el de la fracció 
proteica l'apoB-100. En condicions nórmate entre un 90-95% de les apoB-
100 es localitzen a les 1.01.. 
Degut al seu elevat potencial aterogènic» les LDL han estat 
estudiades amb major extensió que te altres lipoproteines, això ha estat 
facilitat per la presència quasi exclusiva, d'un so! tipus d'apoproteïna. 
Si bé, les LDL sen menys heterogènies que les VLDL, constitueixen 
un grup complex de partícules i la seva composició pot variar en 
detenninadV. condicions metabòliques. Està àmpliament acceptat, l'ús del 
quocient C-LDL/apoB-LDL, com a índex d'helerogenkitat de les l DL, ja 
que, varia de forma inversament proporcional al tamany i a la densitat de 
la partícula. (Shen M.S. i al. 1981; Tmg B. i al. 1983). 
Les concentracions plasmat iques de colesterol i per extensió de 
colesterol·LDL, dependran de l'equiliori existent entie la síntesi i el 
catabolismo de les LDL. En l'home, la major part de les LDL procedeixen 
de 'a conversW de ics IDL i són catabolitzades principalment a través de la 
seva interacció amb receptors cel·lulars específics, receptors apoB-100,E. 
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T i l com s'h» comentat abans, la mrjor part de tes LDL sen el 
producte catabèlk de tes VLDL, mitjançant la formació de lipop·-··temes de 
densitat idtermèdia (Havé n.J. i al. 1984). Després d'inj.'ti.ir VLDL 
marcada de forma radioactiva, s'observa una rrlació directe entre l'apoB 
marcada de tes VLDL, de tes IDL i de tes LDL (Rmrém M.F. i Simner G. 
19S2). En base a aouestes dades, podem dir que aquells factors que 
determinen la prodúcele hepàtica d-: VLDL, indirettamer.1» també ¿«fluirán 
en la síntesi de LDL. Si bé, això es cert, no sempre existeix un paral-telismc 
total entre h produccié de tes dues partíeutes. En determinats estats 
metabòlics, patològics o no, un augment de la *íntes! de VLDL no es 
tradueix en un augment de la produccié de I.DI . 
I"na sèrie de factors derivats de la pròpia VLDL, també infiwran en 
la conversió a LDL. l a conce. :racié i per tant el tamanv global d* les 
partícules, sén eh més importants. Aquelles VLDL riques en trtglkèrids. de 
majar tamanv i menor densitat, es converteixen en menor proporció en 
LDL. Mentre que tes partícules més petites, amb menor contingut «*n 
triglicèrids i per tant més denses, es converteixen més fàcilment en LDL 
(Packard C.J i ai. 1984). També influirà la c«mpo$kk> proteka de la 
VLDL, en un determinat estadi metabòlk. Sembla éj»scr important la 
proporcié entre apoE i apoC. Aquelles partkules amb major contingut en 
apoE, presenten una menor conversió a LDL, degut a un major aclariment 
plasmatic dels seus remanents, a ira vés de la interacció de I'apoE amb el 
receptor apoB-lOO.E. En canvi, si predomina un major contingut en 
apoC-M, seran més difícilment captades pel fetge i es facilitarà la seva 
conversió a LDL (Windier E. i al. I980). 
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Les IDL, poden seguir - HÍIB dos camins, interacció amb efe. 
receptors hepàtic» apcIMOi anversié a LDL. En condicions normals 
fisiològiques. La major part de les ÏDL e? converteixen en LDL. Aquest punt 
també constitueix un pas important en la síntesi de LDL, sotmès a la 
"íiftolneit de diferents factors. 
La contersié de ÏDL a IJ )L i la seva interacció amb ets receptors 
bepàtfc*, depenen df i fenotipus de l'apoE. Els individus amb ei íenottpus 
apoEj, presenten un menor catabetisme de les ÏDL a través dels receptors i 
una menor eonversíé a LDL. Aquests inslr-idu-, solen tenir concenttacions 
de colesterol-LDL en els límits inferiors Cr la normalitat. IM presència del 
fern tipus ap«ir 4. determina una situació oposada, major c%tabolL%nte i per 
tant major conversin a LDL. I eb qu? tenen ti femtfipus anoF.3. registren 
una taxa de conversió interni, dia (Davignon J, i ei. ¡988). 
En la hidrèlisi deb trifjfcèrkb í dels fitsf»»lipids de les ÏDL, sembla 
tenir un paper important ¡a Lipwa hepàtka 'SuoU A. i Lewis B, ¡980). I.a 
conversió de ies ÏDL a LPL té lloc en la circulació hepàtica, el que sembla 
recouar la partkipacié de La L I ! fTumtr P.R, i al. 1981). En estudis fets en 
animals, als quals es ta injertar un aritkès contra la L H , es va observar un 
acwmul de ÏDL, destacant la importància de la L l i en el procés: de conveniu 
(St'tmst G. i Itakurc li 198!; Ünégnn i'.T. t Brown W.V. 1982). Tam?/é 
hi ha en aquest sentit, evidencie« clíniques en el dèficit congènit de Lipasa 
hepàtica. 
L'n altre punt important en la regularia de la conversió a I DL é* la 
dotacié hepàtica i l'activitat dels receptors d'apc-IMOO.E. Estudis realitzats 
en conills Watanabe (Wntanabe Hertable-Hyperlipide~;»k rabbit "WKHL") , 
que no tenen receptors apoB-IOO.E, indiquen l'existència d'una relació 
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inversa, entre l'activitat deb receptors i la quantitat de LDL formada. AI 
adm'ntstrar VLDL marrada amb iode radioactiu, les IDL resultants no són 
captades pel fetge, com passa eu conills normals, sinó que, resten a la 
circulació per a convertir-se en LDL (Kita T. i al. 1982; Goldstein J.L. i al. 
1983). 
En pacients afectats d'hipercolesterolemia familiar (HF), a més 
d'existir una alteració en el t.,tabolisme de les LDL, s'observa un increment 
en la seva producció. Possiblement la manca de receptors funcionals, 
impediria l'aclariment habitual d'una part de les IDL, amb el què 
augmentaria el nombre de precursors de les LDL. 
Amb una dieta rica en grasses saturades i colesterol s'obté un efecte 
similar, aupnenta la conversió de IDL a LDL al produir-se una saturació i 
supressió de la síntesi deb receptors apoB~l(W,E. 
i-6.2. Cataboltsme de les LDL. 
El calabolisme de les LDL és molt més lent que H de tes \ LDL. té 
una vida mitjana aproximada de quatre dies. 
La principal via catabòlka de les LDL, és a través de la interacció 
amb receptors cel·lulars específics (receptor apoB-10O,E.) que reccncixen 
les apoB. Aquests receptors s'expressen en tottí» les cèl·lules del organisme, 
si bé, la major part del catabolisme es fa a nivell hepàtic (Brown M.S. í 
Goldstein J.L 1983). 
Les LDL poden ésser metabolitzades en el fetge i en aUres teixits, 
per una via no depenent del receptor, que actua d'una forma propíi.cional 
a la concentració plasmática de les LDL. Aqi» sta via, en condicions 
normals té escassa importància, però en determinats estats patològics, com 
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la UF, adquireix més importància, a l'augmentar les concentracions 
piasmàtiques de colesterol-LDL. 
La via catabòlica a través del receptor apoB-lOO.K. està regulada 
per: 
• A. Factors depenents de la LDL: la seva composicié i les 
caracterfetiques de l'apoB. 
La presència ¿'apoB-IW no és suficient per a la interaccié amb el 
receptor. Les partícules de la VLDL normals que tenen apoR-100 no 
interaccionen amb el receptor, el que suggereix la importància de la 
conformació de I apoB dins de la partícula (Shelburnt F. i al. 19M0). 
Les variacions genètiques de l'apoB, també influiran en la interacció 
de la LDL amb el receptor, condicionat pels %alors de colesterol sèrie. 
Molècules de LDL amb diferent composicié. semblen ésser 
reconegudes amb major o menor afinitat pels receptors, possiblement 
alterant la conformació de l'apoB en la LDL (Teng B. i ai. 1985; Mane! 
Y.L i al. 1988). 
Observacions fetes "in vitro", indiquen que les LDL més denses 
lenen un catabolisme disminuït, via receptor, comparat amb les LDL més 
lleugeres (Teng B. i al. 1985; Kleinman Y. i al. 1987; Keidar S. i al. ¡984). 
Determinats estudis "in vivo* confirmen aquests resultats, al objectivar una 
menor fraccié catabèlka per les LDL més denses (Tompson G.R. i al. 1984). 
l 'n major aport d 'AGL en la dieta, produeix canvis en la composició 
de les LDL, disminueix la relacié apoB/ésters de colesterol i l'afinitat de la 
LDL pel »eu receptor (Spady D.K. i ai 1985). També s'ha descrit, que 
diferents relacions apoB/triglkèrids i apoB/fosfolípids poden modificar 
aquesta afinitat. 
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La influència dels lipids, no és solament quantitativa, sinó també 
qualitativa. Per exemple* s'ha demostrat que en les LDL» la proporció de 
fosfoPfpids esteriffcats i d'AG de cadena curta, es relacionen inversament 
amb la degradació de les LDL, en sistemes fibroblastic* de cultiu (Beaudet 
M.F. i al. 1986). Paral·lelament s'ha vist, que el domini d'unió al receptor 
depèn de la presència d'ésters de colesterol per a la seva expressió (Marcel 
Y.Lial. 1987). 
Mitjançant estudis cinètics, s'ha obsv/vaí que els individus 
hiperlipèmks degraden pitjor les LDL. Això podria ser degut a les 
diferències de composieié, entri les LDL dels dislipèmks i les dels 
normolipèmks. Per tant» tenen una diferent afinitat pel receptor. Després 
de dietes hipolipemiants, els individus hiperlipèmics milloren la seva 
afinitat pel receptor (Camprubí M. i al. 1989),Totes aquestes dades, donen 
suport a la hipòtesi de què, la afinitat de la LDL pel seu receptor, està 
influida pel tamany i la densitat de les partícules. 
• B. Factors depenents de l'estat funcional dels receptors hepàtics; 
dietètics, hormonab. farmacologies i de les necessitats de colesterol de la 
pròpia cèl·lula. 
El colesterol lliure, procedent del catabollsme de les LDL, suprimeix 
la síntesi del receptor. ELs receptors preexistent«; són degradats 
progressivament, és per això, que baixa la captació de LDL i per tant, 
l'entrada de colesterol a la cèl·lula. El nombre de receptors en la superfície 
cel·lu^r, dependrà de la velocitat d'ésser sintetitzats, internalitzats i 
degradats. És probable, que el colesterol s'uneixi a la zona promotora del 
gen del receptor, inhibint la seva exoressio genètica (Sudhof T.C. i al. 
1987). 
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Els mecanismes de regulació de l'expressió del receptor» són poc 
coneguts, però sembla que el mecanisme de contrarregulació del colesterol 
intraceMuiar no és únic. amb el consum de dietes riques en grasses 
saturades, s'ha observat una disminució en l'activitat del receptor, tant en 
animals (Spady D.K. i al. IMS), com en l'ésser humà (Mistry P. i Miller 
N.E. 1981; Packard CL. i al. 1983), al maten temps, que augmenta la 
concentració plasmática de LDL. 
Els AG Saturats (AGS), semblen ser potents inhibidor* de l'actr ¡tat 
dels receptors, potser més i tot que el propi colerterel. Inversament, els AG 
Poliinsaturats (AGPI), disminueixen l'efecte contrarregulador del colesterol 
i faciliten l'expressió dels receptors (Grundy S.W. iot. 1988). 
La disminució d'activitat dels receptors, també s'observa després de 
la infusió d'àcids biliars i per tant, durant l'envelliment. La inhibició dels 
receptors comporta, no solament, la reducció del catabolismo de les LDL, 
sine també, l'augment de la seva produccié. Al quedar compromès 
l'aclariment de les IDL a través del mateix receptor, aquestes resten més 
temps en la circulació, facilita,it-$e la seva conversió a L D L , . 
Contràriament, l'activitat del receptor pstà augmentada en el 
hipertiroidisme, després d'administrar inhibidors de la colesteregènesi. 
resines que fixen els àcids biliars, neomicina i dosis farmacològiques 
d'estrègens. I J I mutació en el gen del receptor o ei fenofipus de l'apoE, 
també influiran en I'expressiv Hat dels receptors (L'termann G. 1987). 
L'estructura de la partícula lipoproU'ca i de l'apoB, jupien un 
paper important en la unió de la LDL amb el receptor. Però, el factor 
determinant en el control del catabolisme de les LDL, és l'estat funcional 
dels receptors apoB-lOO.E. 
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Les HDL constitueixen un grup heterogeni de partícules, la 
composició i el tamany de les quak, depèn del estadi metabòlic en què es 
troben. 
Una de tes funcions de les HDL amb major transcendència clínica, fe 
el transport en sentit ascendent del colesterol, és a dir, dels teixits perifèrics 
al fetge. Però tes HDL, també tenen un paper important en l'esterifieació 
del testero! i participen en el metabolisme d'altres lipoprotemes, a 
l'actuar, com a receptores o donants de diferents components necessaris per 
a un metabolisme correcte d'aquelles. Tanmateix, les HDL intervenen en el 
transport de colesterol envers els teixits perifèrics. 
Les HDL es sintetitzen 'de novo* en el fetge, en el budell i en el 
torrent circulatori, a partir de lipc^ roteïnes riques en Tg. Les HDL 
neixents (HDLn), d'existència pràcticament virtual, sén partícules 
discoidals, amb escàs contingut en ésters de colesterol. Bàsicament tenen 
fosfolípids i apoproteïnes. L'apoA-I, és el principal component proteic de 
les HDL, També tenen apoA-II i en menor proporció apoC, apoE i 
apoA-IV. 
Les HDLn d'origen 'ntestinal, tenen apnA-1 i una petita properció 
de apoE i apoC, mentre que les HDLn d'origen hepàtic, tenen menys 
apoA-I i apoC i una major proporció d'apoE ( Small D.M. 1987). 
Existeixen diferents subclasses de HDL, segons xu seva composició, 
densitat i tamany. Les HDL3 són les partícules recent formades, ja 
detectables en el plasma, de forma discoidal i amb un contingut escàs en 
ésters de colesterol. Aquestes, mitjançant un procés reversible, incorporen a 
la seva superfície fosfolípids i colesterol lliure, procedents de la lipolisi de 
íes lipoproteïnes riques en Tg 0 de les membranes plasmàtiques. Es 
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converteixen així, en un substrat excel·lent per a l'aceri de la LCAT, que 
esteiïfiea el colesterol lliure. Aquest, al perdre la polaritat, s'ha de 
internalitiar, de forma que la partícula es toma esfèrica augmenta de 
tarr.any i disminueix en densitat. Originant-se una seqüència de partícules 
que es deüomiíien: r I D L i , , l ï D L ^ i HD1.,. Aquestes últimes (HDL-e en 
altres nomenclatures), sén partícules grans, d'aproximadament 14 nm. de 
diàmetre i rk|ues en esters de colesterol. 
Inversament, les HDL4 poden convertir-se en HDL3, intercanviant 
feters de colesterol per Tg» amb els Quilomicrons i les VLDL. 
Posteriorment eb Tg seran hidrolitzats, això farà que es redueixi el tamany. 
es perd" material de superfície i es formi HDL3. 
L'estudi del metabolisme de les HDL ha experimentat un important 
impuls en els darrers anys, al demottrar-se una correlació negativa entre la 
concentrada plasmática de HDL i el risc de desenvolupar malaltia 
cardiovascular (Miller N.E. 1977; Gordon T. 1 al. 1977; Masana L. i al. 
1979; CastdU W.P. i al. 1986; Subióla AR. i al. 1981). 
Les HDL interaccionen amb la superfície de les cèl·lules per 
mecanismes poc coneguts i capten l'excés de colesterol lliure ¡ntracei-luiíir. 
Aquest, es esterifïcat per la LCAT i s'internalítia en el "core" de la 
partícula. Determinats estudis han demostrat que el fluix de colesterol entre 
les cèl·lules i les HDL està influït per la relació eolesterol/fosfnlípids de les 
lipoproteïnes i de la membrana cel·lular. 
La quantitat de colesterol lliure present en la superfície de la 
cèl·lula, dependrà de l'equilibri entre TACAT i la Colesterol Esterasa (CE) 
(Shmüz G. i al. 1987). Basant-se en això. s'Iia postulat el possible efecte 
beneficiés de la inhibició farmacològica de LACAT (Schmitz G, i al. 1988; 
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Robe nek H. i al I f f f ) . Quant major sigui la quantitat de colesterol lliure, 
major serà la possibilitat de què sigui eliminat. 
El mecanisme de transferència del colesterol, sembla implicar 
l'existència d'un RECEPTOR PER A LES HDL. Aquest receptor va ser 
inicialment descrit en els macròfags (Schmitz G. i al. Í98S), encara que 
després s*ha demostrat la seva presència en altres cèl·lules. Les HDL 
s'uneixen a aquests receptors a través de l'apoA-I, tnternalitzant-se de 
forma anàloga a les LDL . Encara que te apoA-I constitueixen el seu lligam 
natural, recentment s'ha descrit la int*raccié amb lapo A l l (Grnham DL i 
Omm J.F. 1987), i amb l'apoA-fV (Savwn S. i Gamliel A. 1988). 
En l'interior dels macròfags, la majoria de les HDL es carreguen de 
colesterol lliure i per retroendocitosi sén secretadcs novament al medi 
extracel-lular. La regulació d'aquest cicle intracel-Iular de les HDL. està 
íntimament relacionat amb l'activitat dels enzims atans esmentits. Les 
partícules captades, que no es segreguen, son degradades per enzims 
ILsosèmks (Schmitz G. i al. ¡987). 
àli ha altres autors, que no accepten l'existència d'un cicle intracel-
lular de la HDL. Opinen que les HDL s'uneixen de forma reversible al *.eu 
receptor, sense internalítzar-se i per tant l'única funcié del receptor seria 
facilitar el fluix de colesterol (Omm J.F. i al. 1987; Sbtte J.P. i al. 1987). 
El colesterol transportat per les HDL, pot arribar al fetge per 
diverses vies: 
• Transferència d'ésters de colesterol a les VLDL, mitjançant el 
CTEC. 
• ïnteraccié amb els receptors hepàtics que reconeixen l'apoA-L 
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• Interacció de les HDL | riques en apoE, amb receptors hepàtics 
que reconeixen les apoE, receptor apoB-lOO.E. i receptor apoE. Aquestes 
partícules s'infernalitzeii amb una afinitat superior a les LDL (Benot T.P. i 
ai. 1976). 
La lipoproteins I i pasa (LpL: E.C. 3.1.1.34) és l'enzim que permet 
als teixits, la h¡drollsi dels triglicèrids plasmatics circulants i que forma 
part de les anomenades lipoproteïncs riques en triacilglicèríds (Q i VLDL); 
els àcids grassos que en resulten, sén captats pels teixits i poden ser 
emmagatzemats, oxidats o secretáis en forma de triacilglicèrids <formant 
part de les VLDL, en el cas del fetge o com a gíèbuls. en el cas de la 
glàndula mamaria lactant) (Robinson D.S. 1970). La LpL és una acilglicerol 
hidrolasa, a la que inicialment es va denominar "clearing factor o fac:or 
d'aclariment* per fa seva capacitat de disminuir la terbolesa del plasma 
hipertrigliceridèmic. d«prés de l'administració' endovenosa d'heparina. 
(Hahn T. 1943). 
Des de els primers estudis de caracterització d'aquest enzim (Korn 
E.D. 1955a; 1955h), és coneguda la »va presència en molts teixits de 
diferents espècies: teixit adipés, múscul cardíac, múscul esquelètic. 
glàndula mamaria, llet, cervell, pulmó, aorta...(Bonmztajn J. 1987a). 
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2.1. CARACTER'STIQUES ESTRvCTURALS DE LA PROTEÏNA. 
La LpL és una proteïna que té un 8.3% de carbohidrats. (aquesta 
quantitat pot variar segons l'origen de l'enzim i pot tenir una o dos cadenes 
de oligopolisaeàrids). En l'enzt&i procedent de la llet de boví, hi ha sobre 
tot: mañosa i galactosa (tverius P.H. i (Mlund-Lindqmst A.M. 1976). En 
l'enzim procedent de plasma postheparínic humà, hi ha un 2% de mañosa, 
un 2% de gahctosa. un 3% de glucosamina i un 1% d'àcid sialic (Augustin 
J. i al. 1978). 
La determinació indirecta de la seqüència d'aminoàcids, a partir de 
la seqüència del cDNA corresponent al mR.NA de !a LpL, ha permès saber, 
que la LpL madura és una proteïna d'entre 440-450 aa, amb una seqüència 
líder de 17-27 aa. Que té aproximadament 50.000 dàltoas de pes molecular 
i que presenta tres llocs potencials de N-glucosilacié (Enerbäck S. i al. 1987; 
Wion K.L 1987; Kirchgessner T.G. i al. 1987; Senda Sí. i al. 1987). 
Si es compara la seqüència d'aa. de la LpL amb la d'altres Upases, 
s'observa que hi ha una gran homología entre la LpL, ii lipasa pancreática 
(LP), la LH i les proteïnes i, 2 i 3 del roveü r*'ou de Drosophila (YP1). la 
qua! cosa, sembla indicar que provenen d'una mateixa família de proteïnes 
(Hirchgessner T.G. ¡ al. 1989t). Les tres lipases presenten d'un 35rc a un 
40% de residus idèntics, a una regió dona d'unió als lipids) o? la 
vitalogenina de Drosophila, aquesta proteins» té dominis que són homèlegs 
amb parts de lapo B-100. de les LDL i de la LpL humanes (Baker M.E. 
1988). 
Cada monomer de l'enzim presenta 6 dominis: el centre actiu, e! 
d'adsorció a lipids interfase aquosa (OUvecrona T. i Bengtsson-Ültvecrona, 
G. 1987a),d d'interacció amb l'apo€-IÏ (activador fisiològic de la LpL), el 
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d'unió a l'heparina (Clark* A.R. i al. 19H3; 19S5). el d'intreracció amb 
l'altra subunitat i el d'unió ab àcids grassos lliures (Etterbäck S. i Bjunell 
G. 1990). 
En un tampó a pH i a força iònica fisiològica, el pes molecular 
aparent és de 96.900 dàltons, això correspon a un duner format per dos 
si.bunitats idèntiques (Augustin J. i al. 1978). La forma activa de l'eniim és 
un dúner, mantenint-se així tant en complexes amb heparins (Otivecmna T. 
i Egdrué T. 1971, Garfinktl A.S. i al. 1983), com amb lipids (amb o sense 
ApoC-ID i amb deterfents (OMvecrvna T. i al. 1985b). La dissociació del 
dúner actiu en els corresponents monomers, va seguida d'un equilibri 
precari entre el dúner i I « formes monomèrtques actives, però inestables, 
abans de passar ràpidament a una pèrdua irreversible de l'activitat 
catalítica. L'estructura dimèrica és necessària per mantenir l'estabilitat 
conformación»*!. 
**•*•• ....% A K A v I t»m.i j , I I s / v IMM' ..e%, .^y.iVfj\..Afcai-t 
2.2.1. Ciracterétiques emimàtiques. 
La LpL "in vitro", es caraeteriti» perquè és inhibida per 
concentracions I M de CINa (Fielding C.J. i Fielding P.E. 1976), també és 
inhibida per sulfat de protamine (Rüey S.E. i Robinson D.S. 1974) i per 
àcid benzoborènk (Smith L.C. i Powndl HJ. 1984). El p<» òptim de la LpL 
està situat entre 8 i S.5 (Bensaudon A. i al. 1974). Té un punt isoelectric de 
8.91, el seu coeficient d'extinció molar és de 71.040 mol/1 (Yang CH-Y. i al. 
1989). I necessita com a coofactor Tapo C-0 (Chung J. i Scanu A.M. 1977). 
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La solubilitat de la LpL pot ser incrementada per la presència 
d'altes concentracions de sab inorgàniques (Egelrud T. i Olivecvna T. 
1972); no obstant això, la concentració màxima que es pot aconseguir sense 
perdre activitat és de 1 mg/mi, encara que la seva activitat d^reix inclús al 
congelar-la en aquestes condicions. La proporció en la qual es produeix la 
inactivació, depèn de la concentració de l'enzim, de la temperatura, del pH 
i de la naturalesa i concentració de les sals presents en la solució. 
L'heparina. els àcids grassos de cadena llarga i els detergents, estabilitzen 
l'enzim, aquesta estabilitat millora si es guarda en fonna precipitada de 
sulfat d'amoni (¡venus P.H.f (Mlund-linqvist A.M. 1976). 
L'enzim solament és soluble en solució aquosa i és altament inestable 
en condicions fisiolègiques, això fa suposar, que té un mecanisme 
d'autoinactivació, és a dir, la LpL podria inactivar-se ràpidament davant 
d'un senyal adient, aquesta és una propietat molt important per un enzim 
extracel·lular, que ha de ser regulat ràpidament (OUvecrona T, i al. 
1987b).L'enzim és molt inestable a 37" C. (Greten H. i al. 1968; Chohan P. 
i Cryer A. 1980), produint-se l'activació total en 50 minuts d'incubació 
(tkeJa Y . i al. 1989). 
• A. Activació per l'apoC-Il. 
L'activitat de la LpL depèn en gran part de com s'organitzin les 
molècula del substrat en la interfase lípid-aigua, variant amb els canvis de 
la tensió superficial i de la composició üe la interf 4 (Vainio P. i al. 1983). 
Actualment, se sap que l'apoC-II és la responsable d'estimular I activitat 
LpL que s'observa al afegir serum (Korn E.D. 1955a; ¡955b; Steward J.E. i 
Schott M.C. 1973). Amb els nivells nórmate d'apoC-11 que existeixen al 
plasma, la seva concentració no és un factor limitant, ja que solament amb 
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el 10% del valor normal, és suficient per a l'activació maxima d- l'enzim 
(Jackson R.L. i al. 1W6). 
La interacció de l'apoC-H amb la LpL, sembla que es produeix a! 
mateix temps o immediatament després de la unió de la partícula 
¡ipoproteica a l'enzim. No es coneix exactament el mecanisme d'activació de 
la LpL per f '^poC-H, però s'ha vist que determinades regions funcionals de 
la seqüència de l'apoC-11, són imprescindibles per a l'activació de la LpL. 
Cada subunitat diinèrtca de l'enzim, s'uneix a una sola molècula 
d'activador, sense què existeixi efecte cooperatiu (Clark A.R. i al. 1983). 
Estudis d'interacció apoC-ILLpL, descriuen u ia relació estequimètrica 
d* 1:1 (Miller Á.L i Smüh LC. 1973; Chung J. i Scanu AM. 1977). 
L'apoC-II incrementa i'activitat específica de la LpL, sense tenir cap efecte 
sobre la quantitat d'enzim, que s'ahsrtrbeiv. eu la interfase lipid-aigua 
(VmnioP.iaL 1983b). 
Els dos mecanismes proposats per a l'activació són: que PapoC-II 
indueixi canvis coníonnacionals en la LpL o en la seva orientació respecte a 
la interfase: o bé, que l'activador augmenti la unió de la LpL a la interfase. 
(Verger R. 1984; Borgström B. i Erwr*scn-Albtrtsson C. 1984). També s'ha 
proposat, que l'activitat catalítica de la LpL, pot s**r regulada per l'estat 
físic de la superfície inte»f2tsica membrana-aigua o lipoproteina-aigua i que 
l'apoC-ÏI pot afectar aquesta regulació (Vair:- n i al. i983a). Això t?nr*ria 
una gran importància fisiològica, j ; . que, la quantitat de triacilglicèríd 
present en la monocapa fosfolipídíca (2-5%), regularia la velocitat i 
l'activació de la LpL sobre les lipoproteïnes plasmatiques. 
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• B. Aovado per altres substàncies. 
Altres proteïnes activadores, similars o diferents a l'apoC-II, s'han 
purificat en el sèrum de porc (Jackson R.L. i al. 1977), en el plasma boví 
(Unn C.T. i Scanu A.M. 1976; Clegg R.A. 1980; Astrup H.N. i Bengstsson 
G. 1982) i en el rovell d'ou de gallina (Bengstsson G. i Olivecrona T. 1977). 
L'efecte activador de l'h -«na ha estat àmpliament estudiat, tant 
en homogeneïtzats de teixits, en e>. 4... ¡'heparina pot solubilitzar l'enzim i 
causar un aparent increment de l'activitat, com en altres, en què l'efecte 
primari és l'estabilitat de l'enzim, (l'heparina és inclosa en els assaigs, amb 
aquesta finalitat). L'heparina activaria la LpL, resultant així una major 
soiubilitzacié de l'enzim, que facilitaria la interacció amb el substrat 
(Bengtsonn-Olivecrona G. i Olivecrona 7*. 1985). 
Sembla, que també determinades hormones augmenten l'activitat de 
la LpL: l'adrenalina, la dexametasona \ el glucagé (Peinado J. 1990). 
Aquestes substàncies actuarien provocant un increment de la capacitat 
d'alliberació de LpL al medi. 
Altres substàncies que activen o incrementen l'activitat de la LpL en 
el plasma, són eb derivats de l'àcid cloro-fenoxi-Lsobutíric (Fibrats: 
Alufibrat. Bewofïbrat, Binifibrat. Clofibrat, Etofíbrat. Fenofibrat ). 
Sén hipolipemiants que actuen inhibint la biosíntesi de tnacilglicèrids 
hepàtics i augmenten l'activitat de la LpL (Greten //. i al. 1977; Gómez 
Gerique J.A. 1992). 
• C. Inhibició dt la LpL. 
La LpL presenta una gran inhibició per producte (àcids grassos i 
nionoActlglkèridfi), que evita que l'enzim es pugui unir a les gutes de lipids, 
anul·la l'efecte de l'apoC-II i pot bloquejar la unió amb l'heparina. Per a 
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evitar l'inhibició per producte, durant la valoració de l'activitat de la LpL 
s'utilitza albúmina, (té 1 Bocs d'unió per als àcids g r a s « i més afinitat per 
aquests que la LpL). Aquesta inhibició per producte podria ser un 
mecanisme de control de l'acció de la LpL "in vivo". 
En general s'ha descrit un efecte inhibidor per les apoC », C-IH i H, 
en experiments "in vitro" (Kmuss R.M. i al. 1973; Chung J. i Scanu A.M. 
1977); aquesta inhibició està relacionada amb la naturalesa dels substrats 
artificials, la quantitat d'apeCpoproteïnes i la concentració del substrat 
(Östlund-Linqrist A.M. i ¡veríus P.M. ¡975). En alguns treballs s'han descrit 
efectes inhibidors de PapoE i l'apol) en pel·lícules monocellulars de 
didecanogíicerti (Jackson R.L.i al. ¡980; McConathy W.J. i Wang CHS. 
¡989). Las HOL poden inhibir la LpL, de^ut a la unió de les seves 
apoproteïnes amb l'enzim, quedant d'aquesti manera menys emim 
disponible per actuar amb el substrat (Jones S.M.A. i al. 1986). 
L'heparina inhibeix la LpL en presència d'albúmina i d'apoC-IL hi 
ha una inhibició competitiva entre l'heparina i l'activador, per a 
conctntracions d'heparina superiors a ImM (Posner I. ¡982). 
L'inhibició per sals inorgàniques (NaCI, CaClj, MgClj i sulfat de 
protamina) (FieUing C.J. i FieUing P.E. ¡976; Augustin J. i (¡reien II. 
¡979; Ramírez I ¡985; Ramírez I. i Severson D.L. ¡986), ha estat 
àmpliament estudiada, i s'utilitza per a diferenciar la LpL de la LH 
(Greten H. i al. 196S; Bensadaun A. i al. ¡974; ¡Jabera M. i al. ¡979). 
L'activitat de l'enzim també es pot inhibir amb anticossos 
monoclonal i policlonals- actualment són varis els grups d'investigació que 
han aco.iseguit anticossos anti-Lpí. (Herneíl O. i al. ¡975; Schutz M.C. i 
al. ¡977; Bensadaun A. i Kompiang LP. ¡979; Oziund-Linqris* A.M. ¡979; 
Glivec roña T. i Dengtsonn G. J98J. etc.). 
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- 2.2. Característiques cinètiques i mecanisme d'acció. 
En condicions òptimes (pH: 8.5; 1: ¿5" C) i utilitzant triacilglkèrids 
de cadena llarga, el nombre de recanvi de la LpL és de 1000 s*1 (Otiveavna 
T. i Bengtsson G. 1984), amb una Km aparent d? 1 mM (Ikeda Y. i al. 
1989). Encara es coneixen pocs detalls del seu mecanisme d'acció, però 
sembla que es tracta d'una catàltsi nucleofflica, controlada per una serina 
present ea el centre actiu, que originaria un intermediari cnzimàtic 
transitori de tipus covalent. La verificació de l'existència en el centre actiu 
d'una serina i d'una hLvtidina. suggereix que la LpL és una serina-esterasa i 
la hist ¡dina un col·laborador de la serina en la desacilaeió (Quinn D. i al. 
1983; Bengtsson G. i Oüvecrona T. 1980). Aquest mecanisme serina-esterasa 
estaria recolzat pel fet, que es produeix inhibició per: Dietil-p-nitrofenil 
fosfat (Fielding C.J. 1972). N-butil-^nitrofenil carbamida (Twu J.S. i al. 
1976). I per àcid benzoborònic (Vainio P. i al. 1982).¥A pèptid corresponent 
al centre actiu ha estat aïllat per alguns autors (Heddy S.S. i al. 1986). 
La LpL és un enzim amb una baixa especificitat de substrat "in 
vitro", pot hidrolitzar: triacilglkèrids de cadena llarga i curta (Egelmd T. i 
OUv*cmna T. 1973; Rapp D. i Otivecrona T. 1978),d'wtilglkèrid$(Fiekling G. 
1969; Nilsson-Ehle P. i al. J^JJ.monoadlglicèrids (Twu J.S. i ni. 1976; 
Bengtsson G. i Olivecrona T. 1979), fosfatidilcolina (Scow R.O. i Egelmd T. 
1976; Munti HC. i al. 1979; Eisenberg S. i al. 1981). etc... 
La LpL, preferentment hidrolitza els esters primaris units als 
triacilglkèrids, generant com a producte principal sn-2 monoacilglieèrids i 
àcids grassos. La posició sn-1 és hidrolitzada més ràpidament que la sn-3 
(NUsson-Ehie P. i al. 1973; Scow R.ú. i Otivecrona T. 1977). Els monoacil-
glieèrids són hidrolitzats amb major velocitat, després de la isomerització a 
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derivats sn-1 (Moríty N. i Kuksis A. 1972; NUsson-Ehie P. i al. 1973; Scow 
R.O. i Chernkh S.S. 1987). La via predominant per a la hidròlisi completa 
dels triacilglirèrids és: Lsomerització dels 2-monoarilglicérids formats a sn-3 
í posterior hidròlisi d'aquests compostos (Otivecrom T. i Bengtsson 6 
1984). Actualment sembla clar que en ia hidròlisi d'alguns dels substrats de 
la LpL, es forma un intermediari acil-enzim que podria ser un pas limitant 
en la taxa d'hidròllsi (Smith L·C. i Pownall HJ. 1984). 
La LpL no solament catalitza la ruptura dels enllaços éster, sinó 
també la seva formació, és una transaeilasa. En aquest tipus de reaccions 
els mono- i diacilglicèrids sén eficients acil-aaepíors. no així el glicerol 
(Scow R.O. i Egelrud T. 1976; Eisenberg S. i al. 1978). 
Els principis generals de l'acció de les lipases sobre substrats 
insolubles en aigua, podrien descriure's com a dos equilibrà succer ¿¡us: el 
primer seria la unió reversible de la lipasa a l'interfase, el que implicaria 
un canvi en la conformació de l'enzim; seguida d'un segon equilibri, en què 
l'enzim uniria una molècula de substrat al seu centre actiu (Verger R. i al. 
1973). 
L'efecte de la tensió superficial, sembla marcar una diferència entre 
la LpL i la LH; mentre la LpL resta activa en un rang més ampli de tensió 
superficial, l'activitat d* la LH disminueix ràpidament quan s'incrementa 
la tensió superficial. En base a aquestes dades, sembla raonable pensar que 
l'empaquetament interfacial més elevat i amb major superfície dels Q i les 
VLDL afavoreix l'actuació de la LpL i no de la L I ! (Jackson R.L. i al. 
1986; 1987). 
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S'han posat a punt diferents mètodes (espeetrofot omet rics, 
fluoromètrics, enzimàtics, radioactius, etc..) de valoració de l'enzim, en els 
que la varietat de substrats utilitzats, refteien la dificultat d*obtenir un 
assaig sensible, específic i reproduïble. L'exLtència d'antkossos 
monoclonal (Schatz M.C. i al. 1977; Dosne A.M. i al. 1980: Etienne J. i al. 
1985) i polielonals, han permès la utilització de la tècnica ELISA i la posta 
a punt de nous mètodes de valoració de l'activitat LpL (Goers J.F. i al. 
1987). La utilització d'anticossos anti-LH (Chuang M.Y. i al. 1985) o de 
detergents com el SDS (dodecil sulfat sòdic) (Babinsky M.L. i Brown M.V. 
1979), permeten la valoració de l'activitat de la LpL en teixits o en e! 
plasma postheparfnk, on la LH podria interferir els resultats. 
2.2-3. Paper fisiolòf k-
Els substrats naturals de la LpL, són els Q i les VLDL. lipopr*jteines 
riques en triacilgíicèrids, qi«e semblen tenir un paper important en la 
interacció LpL-lipoprotema (Korn E.D. 1955a; 1955b). 
L'immobilització de les partícules lipoproteiques, pot ser deguda. 
per una paït a la interacció de les cadenes de glucosainíoglucans i les 
estructures superficials de les lipoprotein« i per l'altre, a la interacció 
LpL-lipoprotetiia ( Otiixcrom T. i Btngtssori G. ¡979). 
L'apoC-II, facilita la penetració de la I41L en k monocapa lipídka 
de la «Tiperffck de les VLDL o dels Q. De fet, és possible que I'actMtat 
fo« folipàsica de la LpL, pugui eliminar els fosfolipids de la superfíck de la 
lípoproteïna * accedir d'aquesta forma, als components de! nucli on es 
troben els triacilglkèrids (Scow H.O. i Egelrud T. 1976). El contacte entre 
renzim i aquests, provoca la ràpida producció d'àcias grassos lliures, que 
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passen al medi (Smith L.C. i Scow R.O. 1979), Els àcids grassos són 
transportats a l'interior dt la cèl·lula, on sen oxidats o bé reesterifkats, per 
a ésser guardats en forma de triacilglicèrids. Alguns autors han suggerit 
que els àcids grassos i els monoglicèrids, poden ser transportats per difusió 
lateral a tes membranes de les cèl-iuiss endotelials, perquè són fortament 
amfipàtics (Scow R.O. i aí. 1979). La LpL se situa suficientment lluny de la 
membrana, per tal de què aquesta, no es lesioni ?*mb la seva activitat 
fosfolipàsica, però suficientment a prop, perquè els àcids grassos siguin 
captats ràpidament per la cèl·lula (Scow R.O. i Egelrud T. 1976). 
La captació i oxidació dels àcids grassos dels triacilglicèrids dels Q i 
de les VLDL, són una font important d'energia metabòlica en els diferents 
teixits, s'ha demostrat en animals d'experimentació que la velocitat 
d'entrada dels àcids grassos, és proporcional a l'activitat LpL del teixit 
(Robinson D.S. ¡970) Si els AG s'acumulen en el sistema, l'eniim pot 
utilitzar part del seu temps, en catalitzar reaccions no productives entre 
aquests i l'aigua; d'aquesta forma, els AG fonnats en la bidròlisi també són 
substrat per a l'enzim i poden competir amb els triacilglicèrids pel centre 
actiu. L'albúmina presenta una major afinitat pels AG que la LpL i pot 
evitar la seva acumulació. Es desconeix la importància d'aquest mecanisme 
de regulació "in vivo", l'acumulació dels AG inhibeix l'estimulació de la 
LpL per l'apoC-ïl (Bengtsson G. i Otivecrona T. 1979). Quj.n aquests són 
generats per la LpL més ràpidament del que poden ser utilitzats pels teixits, 
provoquen la dissociació de l'enzim del seu lloc d'unió al endoteli (Saxena 
V. i oi. 1989) i són alliberats a L circulació (Petersen J. 1990). 
Els triacilglicèrids són hidrolitzats per una sèrie d'ancoratges i 
desanroratges de les lipoproteïnes a In LpL; aquest ekle continua fins a la 
hidròl'isi total deb trwcilglicèrids o Fins a la seva eliminació com a 
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lipoproteins romanent; la duració d'aquest ekle està limitada per la 
capacitat del teixit per a la utilització dels productes lipolítics i constitueix 
un eficient control de l'acció de la LpL (Olivec.vna T, i Bengtsson G. 1979). 
La LpL no actua sobre els ésters de colesterol, però col·labora en la 
seva transferència» des de tes lipoprotein« a l'interior de la cèl·lula 
(Chajek-Shaul T. 1982), també participa en l'intercanvi de . isfolfpids i 
ésters de colesterol amb les HDL i tes LDL durant la lipolisi (Eisenberg S. 
1979). L'accié de la LpL sobre les lipoproteines, ja ha estat més 
àmpliament comentada en els apartats 1.4, 1.5, 1.6 í 1.7. 
N T »f^»TrPy f AKfc.i% I f c K A L I v. IK L Is^i IA« 
3.1. IMPORTÀNCIA DE LA NUTRICIO PARENTERAL EN ORLRGIA. 
I-a nutrició del malalt quirúrgic ha constituït sempre motiu 
d'«special preocupació pels cirurgians. Ei$ noms d'Elman (193V)» Moore 
Ü9S2), Dudrik (1941) i Blackburn (1976), representen l'aporta, ió de la 
Cirurgia en quatre etapes fonamentals dels coneixements sobre la nutrició 
del malalt quirúrgic: obtenció de solucions d'aminoàcids, coneixement de la 
resposta postoperatoria a l'agressió, desenvolupament tècnic de 
l'alimentació parenteral i valoració del estat n-itricional (Sitges Creus A. i 
alt 1978). 
Ek pacients que ingressen en un centre hospitalari, tenen en molts 
casos problemes de malnutnció. ocasionats per patologies cròniques, com és 
el cas dels enfisematosos, els alcohòlics, els portadors de patologia 
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gastrointestinal primària i els cancerosos. Hi ha estudis que demostren, q je 
entre el 25% i el 54% dels pacients que ingressen en un hospital, tenen 
malnutrició proteica o hipoalbumínèmia (Hill G.L. i al. 1977: Bistrian B.R. 
i al. 1974) o algun tipus d'hipovitaminosi (Reinhardt G.F. i al. 1980). A roes 
a més, els pacients hospitalitzats, no poden mantenir una nutrició 
adequada, per diterses causes: anorexia, depressió, restricció de dieta, 
oclusió, paresia intestinal o malabsorció. Això fa que augnienti el grau de 
malnutrició durant la seva estada a l'hospiíal (Weinäer R.L. i al. 1979). 
Aquest mal estat nutricional, pot ser responsable de múltiples dkfuncions 
orgàniques, com pèrdua de massa muscular (Rusell D. i al. 1983), 
cardiomiopatk-s (Heymsfittd S.B. i al. 1978), atròfia gastointestinal, 
alteracions de la motilitat intestinal (Vitery F.E. i al. 1974) i alteracions de 
la immunitat (Bisel W.R.. 1982). 
La cirurgia sotmet al pacient a una situació d'estrés i 
d'hipercatabolismt, aixè agreuja encara més, la situació que existia abans 
de la cirurgia, augmentant per tant el grau de malnutrició. Aquest 
empitjorament del estat nutricional, fa que augmenti de forma important la 
morbilitat i la mortalitat (P.eiUy J.J. Jr., Gerhardt A,L. 1985), i s'allargui 
l'estada hospitalària (Mullen J.L. i al. 1979a). 
La valoració nutricional del pacient abans i després d'ésser operat, 
és important, per tal de poder calcular i aportar les necessitats calèriques i 
profeiques adients, a un organisme que es troba en una situació aguda. 
associada potser a alguna complicació postquirúrgica. Aquestes 
circumstàncies tenen una especial importància, en els malalts operats del 
aparell digestiu, que habitualment no poden usar el seu tractus 
gastrointestinal per a nodrir-í°. El suport que necessiten aquest malalts, 
serà donat en forma de nutrició parenteral total (NPD, que aporta N en 
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forma d'aminoàcids i calories en fornia de hidrats de carboni i lipids, en 
perfusió endovenosa continua. 
3.2. VARIACIONS METABÒLIQUES INDUÏDES PER LA CIRURGIA. 
La cirurgia és un acte agressiu complex, amb finalitats curatives, 
pallatises o diagnostiques. Com qualsevol altre agressió sobre l'organisme, 
desencadena una resposta biològica. Però, si analitzem l'agressió 
quirúrgica, veurem que no sote eftà constituïda per Tacte quirúrgic, sinó, 
per una sèrie de factors que coincideixen sobre el pacient, en u.t curt espai 
de temps. Aquests factors els poJem agrupar en tres apartats, en funció de 
la intensitat de l'agressió, de la quantia de la lesié i segons la cronologia: 
Primer grup: Agressió sense lesió tissular (por, dolor, fred. 
esgotament físic...). Mínima lesió hética. Acció de l'anestèsia i dels 
fàrmacs. Immobilització perilongada. I dejuni. Aquests estímuls apareixen 
com a iniciadors de la gran resposta causada per la intervenció quirúrgica, 
provocant per sí mateixa, una resposta discreta però evident. 
Segon grup: Hemorragia. Plasmorràgia. Expansió local del líquid 
extraceHular, formant un tercer espai. Disminució del grau de perfusió 
hlstica. I dificultat de recanvi de gasos a nivel! alveolar: anò>ia i 
hipercapnbt Habitualment això succeeix durant la intervenció o 
immediatament després d'ella. Provocant una alteració important en la 
homeostasi, induint una forta resposta biològica. 
Tercer grup: Sèpsia. Nccrosi. I xoc. Poden succeir en el 
posi operat ori immediat, provocant una resposta biològica molt intensa, 
amb el peiill de què aquesta fracassi (Pern C. 1971, B< rJ.R. i ai. 1976, 
LutwK.Y.itú, ¡980). 
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EI problema és que, com «n conrríat ca el puot anterior» poden 
havfr influí ja d'altres factors abans de l'agressió quirúrgica. La suma de 
tots aquest factors fan que te alteracions i efe canvis biològics sobre el 
pacient siguin més ¡otemos i fiés perllongats. 
La resposta del malalt, serà i nivell local i a nivell general. Aquesta 
passa per tres fases: Fase d'ngressW. Punt de viratge. I fase d«? recuperaciá 
(Firn C. 1983} La durada i intensity d'aquestes fases estaran en funció 
dels factors abans esmentats. 
En la fase d'agressié hi ha una sèrie de canvií neurovasculars i 
neuroendocrine »<ue es tradueixen a nivell metabòlic en: Augment del 
cataboüstne proteic a:nb un ? âbolLsme disminuí!, hi ha per tant un balanç 
nl.rogenat negiüu. ja que lis proteïnes es desdoblen en aa., per a poder 
participar a nkell hepàtic ta h necglucogènesb, a fi i efecte d'obtenir 
energia. El metabolisme de la glucosa està alterat i el greix es converteix en 
Wïw ws* w?ß 
te principal font d'energia. S'eliuina K"1", C a + + i Mg4" + i es retí Na+ i 
II20 (Pern C. 1971) . 
• Necessitats energètiques: Els augments del turn-over proteic i la 
utilització del greixos després de la cirurgia, suggereix que les necessitats 
energètiques «"sfari elevades (Kinney J.St, i al. 1983). En una intervenció 
electiva de mitjana intensitat, pràcticament no varia la despesa energètica, 
perquè fe compensada per l'estalvi que suposa el repòs. Però, en una 
intervenció de cirurgia major, la despesa energètica arriba a augmentar 
entre un 25"« i un 40% . 
• Proteïnes: Independentment de la ingesta, el grau del balanç N 
negatiu està en relació directa amb la gravetat de l'agressió. Els nivells de 
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Creatinin» augmentats en sang I orina, fan pensar en un anginen? de la 
degradació muscular. De fel, hi ha una altiberació d*aa. d«ís músculs 
estriats, això proporciona els precursors de la conversió neoglucogènica 
(Aoki T,T. i al. 1974). I n home de taroany i constitució normals, pot perd-e 
fins a 4*)0 gr de tekit magre al dia» després d'uaa int*-veiieió important. 
Estudis realitzats per altres autors, semblen indicar que l'augment en 
l'excreció de N, no reflecteix un augment en l'aport de I« proteïnes per a 
cobrir les demandes calòriques de les agressionsf^it J.H. i U. 1970/. És 
possible que en part, es dt tinin a la siíitest de leucòcits, reparació de la 
ferida i a elevar la proliferació cl-lular a »quest nivell (Kinney J.hl. i oi. 
1983). 
• H de C: Hi ha una hipergh'Cfmia i una disminució dels nivells 
d'insulina (Eiwyn D.H. i al. 1979). aquest augment de la glucemia, sembla 
que és degut a un augment de la neogltcofènesis (Long CL. i al. 1971). 
També està incrementada la captarte, la depuracté i I'índex d oxidació de 
la glucosa. Sembla que, els teixits en reparad J necessiten una concentració 
elevada de glucosa en plasma (Chtn R.B. i al. 19é4). S han demostrat a 
nivell plasmatic, després d'un.» agressió, quantitats elevades d'antagonistes 
de la insulina. 
• Greixos: També augmenta la li pol ¡si. en situacions d'est rés 
metabòlic. Ffcs greixos, s*allíberen per a cobrir lo necessitats metabòliques 
dels músculs estriats, cardíac i respiratori. Hi ha un augment dtls AGL, 
major al que es produeix per desnutrició simple. Aquests provenen de la 
lipoltsi dels teixits grassos per acció de les UpasenAskanazi J. i al 1986a). 
Això és beneficiós per l'organisme, però si es perllonga ia fase d'agressió, 
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l'exhauriment energètic és tal, que no cobreix les necessitats metabòliques 
dek erfass. Com a resultat, es produeix una redúcele en ks concentracions 
d'energia cel·lular (Lkw K.Y. i al. 1980), i en cas extrem, insufkiència 
orgànica de diversos sistemes (Broder J.H. i ei. 1976), Arribant a aquesta 
situació, l'aport de nutrients exògens és imprescindible. 
• Perfil lipidie: És evident, que tots aquí ,ts canvis metabòlics es 
manifestaran tambe', a nivell del perfil lipoproteic dels malalts. Les 
situacions d'estris moderat, com pot ser la realització d'una arteriografia 
coronària, no moJifica substancialment els valors totals dels lipids al 
plasma, però hi ha una disminució important del HDLCol, que es considera 
causat per l'alliberació de substàncies heta-adreiièrgiques (Gènesi J.J. i al. 
19ÍÍ). 
Les modilcacions que indueix la tirurgia estan en funció de 
l'agressivitat de la intervenció quirúrgica. Figuerre. O. i al. comparen els 
nivells de Col en plasma abans i desprès de la cirurgia, en pacients operats 
de colecistectomia i de bypass cardbpu limonar, en el primer grup, a las 24 
h., el descens és romes del 111%, En el segon grup, en què la cirurgia é* 
molt més ag'tssiva, el descens va ser df! 77% (Figuema O. i al. 199*j. 
D'altres autors que estudien el fraccionament lipidie, observen 48 h. 
després de practicar un bypass aortobifemeral a sis malalts, una disminució 
important oe totes les fraccions de les HDL, de les apoA i apoB, deb PI i 
dels Tg, però detectin un augment del AC lliures (Canivtí J L i al 19M9). 
Passada la fase d'agressiu, apa-eix el punt de viratge, en què 
s'estabilitzen totes les alteracions i lentament es van normalitzant en la fase 
de recuperació. 
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3.3. VALORACIÓ MCTRICIOMAL. 
La desnutrició, ha estat considerada des de f» molt de temps com 
una font potencial de major morbilitat i mortalitat en els malalts 
quirúrgics. Les incidències publicades de desnutrició, varien del 10% al 
50% en diferents sèries (Bastian B.R. 1 al. i 974, Hnstian B.R. i al. 1976). 
Aquesta variabilitat, es pot atribuir en part a la dificultat per a definir i 
valorar el estat de desnutrkié deb pacients (Smith L.C. 1991). 
L'objectiu de la vaíoracíé nutricional, és identificar als pacients que 
tenen un grau de desnutrició important i per tant, major risc quirúrgic, de 
tal forma que puguin rebre el suport nutricional adient. Des de la creació 
de la nutrició parenteral al 1968, han sorgit de forma contínua el nombre 
de noves mesures a valorar. Si s'utilitzen moltes proves, quasi to*-- els 
pacients cresenten algun tipus d'anormalitat (Mullen J.L. i al. 1971 Í). En 
la pràctka, no existeix una prova perfecte, que oer sí sola pug-.ii donar 
aquest índex pronòstic. Per tal d'identificar els pacients desnutrits. cai 
valorar una sèrie de paràmetres: tamany i composició corporals, 
paràmetres antropomètrics, proteïnes plasmatiques, equilibri proteic i 
equilibri energètic. 
• Tamany i composició corporals. La pèrdua de pes, és una de les 
variables que s'utílitza des oe fa més temps, ja que hi ha una clara relació 
¿ntre la pèrdua ponderaí i una mai~r morbilitat, acceptada des de fa molts 
anys (Studley H.O. i al. 1936). Es valora el pes habitual, el pes ideal i el pes 
actual. Aquestes mesures per elles mateixes, són insufick-ots, }» que s'han 
de valorar a més a mes, la composició corporal, la velocitat i I« causes de 
la pèrdua de pes. 
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• Paràmetres antropomètrics. Aquestes dades s'utilitzen comparant 
els valors obtinguts amb valors estandarditzats. Mesurant-los de forma 
seriada, fer personal expert i, a ser posible sempre el .nateu. tenen molt 
més valor (Smith L.C. i al. 1991). Aquests paiàme?res s'utilitzen per a 
mesurar el greix subcutani i els dipositi musculoesquclètks. 
La grassa corporal toíal, es mesura amb ralibradors, mesurant el 
gruix del plec tricipital i del plec subscapular, ja que el 50% de la grassa 
corporal està situada al teixit cel-lulai subcutani. En alguns estudis, s'ha 
valorat la disminució de la grassa corporal com a indicador de mal 
pronòstic (Jeejeebhoy K.N. i al. 1986). 
Dipòsits miisculoesquelètics, IM massa musculo^squelètica constitueix 
el 70% de tota la muscular corporal. Es mesura la eh cumíertncía 
muscular del braç i l'àrea muscular del braç. Sembla però, que només sén 
indicatius de mai pronòstic, si e»t^n per sota del cinquè percentil i del desè 
percentil respectivament (Jtejabhoy K.N. i al. I9?,é). 
índex creatinina-talía. La quantitat de creatinina excretada, és un 
indicador de la massa muscular i del N total de l'organisme (Jtejtthhm 
K.N i al. 1988). L'índex creatinina-talla. és una relació d** l'excreció de la 
creatinina en l'orina de 24 h. d'un individu, comparada amb controls del 
mateix sexe i equioarables en quant a talla, i expressat en percentatges. Té 
però una c&pacitat predictiva limitada pel pronòstic clínic ad^rrs (Jeguier 
E. 1987). 
• Proteïnes plasmatiqites. Els valors de les proteïnes piamàtiques 
circulant*, depenen de la taxa de s::.tesi. per tant de l'existència de substrat 
i de la capacitat de síntesi hepàtica. Deí volum ue distribució, o sigui de les 
capacitats dels espais intra i extravasculars i de la pressió oncòtica. ! també 
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depèn de to taxn de catabolisme. de la mitjana de vida de tes proteïnes 1 de 
les pèrdues per ronyó i altres vies. Es valoren: l'albúmina, la prealbúmina i 
la transferrina, s'han de valorar juntes, ja que representen processos 
diferents. 
L'albúmina té .ina mitjana de vida de 18 dies. Aproximadament el 
40% està en circulació i té com a funcions principals: mantenir la pressió 
one ótica i el transport d'altres substàncies. Hi ha autors que han demostrat 
'̂existència d'uwi ráactó linea! entre el grau de hipoalbuminèmia i la 
mortalitat ¡ntrajíospitalària (ReinhardlG.F. i al. 1980). 
La transferrina. Intervé en e! transport del Fe+ + i ajuda a prevenir 
la ÍTàfecció bacteriana. La seva mitjaiu* de v*da és de vuit dies. Els seus 
valors sèries estan afectats per factors nutrkionals i pel metabolisme del 
ferro (GrttnMatt DJ, i al. 1976). 
La prealbúmina. La w i mitjana de vida és ñe dos o tres dir-, actua 
en el transport de la tir xina i com a proteïna d'enllaç amb el retinol 
(Tuttem M.B. i al. 1985). No s'ha vist que sigui un millor predictor de mal 
pronòstic, que les dues anteriors (Bomas M. i al. 1982). 
• Funcié immunitaria. En la desnutrició es redueix la competència 
immunítüria (Twomey P. i al. 191,2). Sembla que la immunitat cel·lular 
s'afecta més aviat i en major giau que la immunitat humoral. Per tal de 
valorar-la, es fan test d'hipersensibílitat cutània. Hi ha autors que 
relacionen la negativita! d'aquestes proves amb un mal pronòstic clínic 
(Twümey P. i ai. ¿982, öffan» R.T. i al. 1984). Altres les valoren poc, 
perquè, consideren -jue hi ha mass« factors que poden alterar la 
hipersenslbilitat cutània, a part de la desnutrictá (Jeejeebhoy A.A. i al. 
1986). El recompte de Ibnftrits (n./ml) també s'utilitza, per a t alo-ar el 
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estat ¡mmunitari, així, xifres inferiors m 15007ml són considerades de mal 
pronòstic (SebzMfM.K. i ai, 1979). 
• Equilibri proteic. El mètode més utilitzat per a valorar el recar-vi 
metabòlic de tes i#roteïnes, és la determinació del balanç nitrogenat. Són 
molt menys utilitzats els estudis amb marcadors - 1'excreció de 
3-metilhistidiiia (Mim C.W. i ai. 1988, Smüh L.C. i al. 1991). El balanç 
nitrogenat, es calcula segons la ingesta diària, nitrogen nutricional, i 
l'excreció diària, que consta de la mesura del N urinari més un factor per 
les pèrdues gastrointestinals i cutànies no mesurades (de 2 gr a 4 gr). Si el 
balanç és positiu, indica un estat anabolic, amb guanys globals de proteïnes 
per dia. Mentre, que un balanç negatiu indica un estat catabòlic amb 
pèrdues netes de proteïnes. 
• Equilibri energètic. És la diferencia entre les calories ingerides i la 
despesa d'energia. Aquesta despesa es pot calcular per calorimetría 
indirecte, basada en el co.tsum de Oi i la producció de CO2. O bé es 
calcula, 1 partir de fórmules prídictivas com la de Harris-Benedict, que es 
basa en controls equiparables d'edat, talla, pes i sexe (Jeguier E. 1987). 
En un intent de millorar la sensibilitat i l'especifkitat de totes 
aquestes proves, per a la valoració nutricional, s'han creat diversos índexs 
rnuitiparamètrics. per tal de poder predir millor el mal pronòstic dels 
pacients. L'índex nutricional pronòstic (PNT), creat a la Universitat de 
Pensilvània, es basa en quatre estimacions seleccionad« mitjançant anàlisi 
i regressió eomputeritzada i incorporades a un model predictiu lineal 
(BuzbyG.P. i al. 1980): 
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(FNI)% de rnc^lA-Cté · í · l r d ' · IM·iMOH·'W·f"" M ¡rice trkipilaDH«'!«««!/«» de 
tninsf«xinit)J-t5'8«(prova de reactivitat cutània, de 0-2)J. 
Hi ha altres índexs que utilitzen més o menys paràmetres (RuJ-y 
G.P. i ai .1980, Seltzer M.H. i al. 1992), aquestes proves comparades amb 
les d*un sol paràmetre, milloren l'especificitat sense sacrificar la sensibilitat 
(Buzky G.P. i al. 1980, Mullen J.L. i ai. 1979a, Mullen J.L. i ai. 1979b). 
•J·^· . vi»f»yH^/SfVtl.v VEÍ t^n. .iiv i l u v . i U rA fsJbJBÍ.1 fcJsA L« 
Actualment, es pot alimentar de forma completa, pràcticament a tot 
pacient hospitalitzat, gràcies ah avenços rerents en nutricia enteral i 
parenteral. I,a nutrició parenteral total ÍNPT), permet aportar la demanda 
diària de proteïnes, calories» liquids. electi*èlits, ols^oelenients i vitamines 
als pacients, que no poden utilitzar el seu tractus difestiu. I J S tècniques 
d'administració varien d'un crentre a un altre, però els principis de la NPT 
son universals (Greig P.G. 1289). 
l a decisió d'iniciar la NPT es basa en criteris clínics, de desnutrició, 
valorats per les mesures descrites ew el punt 3.3. I en la impossibilitat 
d'utilitzar la via digestiva per a nodrir-se. Si la situació de malnutrició és 
important ja abans de la cirurgia, el més correcte, és començar la nutrirle 
en el preoperatori (Chwak W.J. i ai. 1986). Habitualment, després de la 
cirurgia, eb paràmetres nutricionak cauen, si a més, es preveu la 
impossibilitat d'ingerir alimentí de forma completa per via oral, en un 
període superior a 5 dies; o sorgeix una complicació en el postoperatori, és 
aleshores quan s* inicia la NPT (Yamcda JV. j al. 1983, Ashanaú J. i al. 
1986b). 
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La via d'adniMrac'é, pot ser jjenfenea, perd quan els requeriments 
energètics són importants, les solucions hipertòniques provoquen flebitis de 
forma ràpida i repetida. Si es preveu la necessitat de què la nutrició sigui 
perllongada. es prefereix una via central. La via més utilitzada és la 
subclavia, per a comoditat i mobilitat del pacient. S'utilitzen catèters el 
més inertes possibles, com poden ésser els de silastic o els catèters de 
políurctà amb coberta hidromèrka, per la seva baixa trombogenicitat. 
Aquest catèter s*ha de col-locar en condicions d'asèpsia i convé tenir molta 
cura de ks connexions i deb embenats, per tal d'evitai complicacions 
sèptiques (Greig P.D. 1989., Gillett J.F. i SusiniJ. 1984). 
La formulació de la SVT es fa, en funció de les necessitats de cada 
pacient, però habitualment, en els hospitals existeixen dos o tres mescles 
més o menys estandarditzades, que permeten una variabilitat d'aport per a 
cada pacient. 
Les proteïnes, s'administren mitjançant preparats formats per una 
barreja d'aminoàcids, que contenen els au. essencials (Grieg P.D. 1989). La 
utilització en la mescla d'aa. de cadena ramificada, és molt útil en 
situacions d'estrés metabòlic molt important (Tmnberg K.G. i al. 1984, 
Dudrick P.S. i Souba W.W.1991) i en casos de hepatopatia (Warr.er B.H. i 
Fischer JE 1989; Dudrick P.S. i Souba W.W. 1991). La quantitat de 
proteïnes s'ajusta a la situació clínica de cada pacient, oscil·lant entre 0*75 i 
l'5 gr. d'aa. Kg dia. Aquesta quantitat ha d'ésser major en pacients 
hipercatabòlics i menor en pacients amb malaltia hepàtica o amb 
insuficiència renal (Grtenberg G.R. ijeejeebhoy K.N. 1979; Shaw S.N. i al. 
1983; Grieg P.D. 1989). 
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Le* calories no proteiques, s'han d'administrar en funció de la 
despesa energètica del pacient, calculant-se a partir de la despesa energètica 
basal, amb la fórmula de Harris-Benedict, però corregida i augmentada 
entre un 10% i un 100%, en funció de l'estrés o de te situacions de sèpsia 
(King R.F. i ai 1984). En general te necessitats calòriques no proteiques 
oscil·len entre 20 i 35 kcal/kg/dia. Utilitzant solament com a font d'energia 
els H de C, o utilitiant-los en una proporció excessiva, es provoca l'aparició 
d'esteatosi hepàtica i elevació del quocient respiratori, amb augment de 
producció de C0 2 (Wolf« R.B. i ai. 1980; Askamú J. i al. 1980; Askanaú J. 
i al. 1982). Mentre que la utilització d'excessiva quantitat de lipids, provoca 
l'aparició de colèstasi i l'elevació de les fosfatases a Ica lines (AUardyce D.B. 
1982). Aquestes calories es donen per tant, en forma de glucosa i una 
emulsió lipídica, la relació ideal entre les dues, no es coneix bé, però en 
general te proporcions entre 30/70 i 70/30 són molt ben tolerades 
(Jeejeebhoy K.N. i al. 1976; Nordmssfrom J. i al. 1983; Meguid M.M. i al. 
1984; Meguid MM. i al. 1986). 
d'aigua i d'electrolits, estaran en funció del balanç 
hidroekctroiític de carta pacient. A més, s'hhn d'aportar vitamines en dosis 
estandarditzats (A, D, E, C, Bj, B|. Bj, B5, B6, Bjj, Folat, Biotina i K) 
(Reilly J.J.Jr. i Gerhardt A.L. 1985). També s'apcrten oligoelements, en 
dosis estandarditzades (Cr, Ca, Cu. I, Fe, Mg, Mb, Se i Zn) (Huffman F.A. 
1985). 
La millor forma d'administrar la NPT, consisteix er. preparar en 
condicions estèrils, sota una campana de fluix laminar, al Servei de 
Farmàcia, la barreja de tots els nutrients en una sola bossa, cada dia. 
D'aquesta forma, el pacient rep de forma constant i contínua tots els 
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elements de la NFT. La utilteacid de bombes d'infusió endovenosa, resulta 
útil per a regular la velocitat d'administració de la pertustó, però, no és 
necessària en la majoria dels casos (Greif P.D. 1989). 
JT| U I K l v I U VAKIUi. I fcivAL>. 
La NPT és utilitzada per aportar substàncies estructurals, en forma 
d'aminoàcids i calones, en forma d'hidrats de carboni i de lipids. 
L'administració de totes aquestes substàncies, produirà per tant una sèrie 
de can vis metabòlics. 
ja abans d'utilitzar la NPT, alguns autors van considerar que 
1*administració de 100 gr de glucosa per dia, economitzava proteïnes al 
màxim de les vies de la glucogènesi (Gamble J.L. 1946). Diferents autors, 
han anat augmentant I'a port diari de glucosa (Wilmom D.W. i al. 1977), 
avui es considera que la capacitat màxima d'oxidació de la glucosa és de 
7 gr/kg/d, per sobre d'aquestes xifres, augmenta ràpidament l'índex 
metabòlic i el quocient respiratori (Wolfe R.B. i al. 1980). La glticosa que 
no s'oxida, és emmagatzemada en forma de glucogen o de lipids. 
Considerant la capacitat limitada per <% les reserves de glucogen. la 
lipogènesi augmenta, això es demostrable per l'increment del quocient 
respiratori. Durant una venocíisi de 9 mg de glucosa per minut i per fcg, la 
síntesi de Tg va ser de 206 gr al dia. L'esteatosi hepàtica i l'augment en la 
producció de COi, són dues conseqüències adverses de l'adminUtraeió 
excessiva d'hidrats de carboni per via endovenosa (Chory M.D. i Mullen 
J.L. 1986). 
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La utilització de NPT amb glucosa com a única font d'energia, 
produeix una serie de fenòmens ben estudiats: Desenvolupament del 
sír.drome de carència d'àcid grassos essencials (EFAD), (pell seca, 
equiïnosi, trobocitopènia, alopecia, anèmia, edema...), (Caldwell M.D. i 
Johnson H.T. 1972; Paulsrud J.R. í al. 1972; Jeejeebhoy K.N. i al. 1973; 
Press M. i ai. 1974; Richardson TJ. i Sgoutas D. 1975). Distanció hepàtica, 
amb colèstasi, hepatomegàlia, inhibició de la secreció de VLDL, síntesi de 
triglicèrids augmentada i Tins i tot, infiltració grassa del fetge. Disminució 
de la producció del surfactant pulmonar i producció de C0 2 incrementada. 





La utilització de solucions de grasses en l'alimentació parenteral 
(Ekhart J. 1976), permet un millor a port energètic amb menys volum de 
líquids, que si només s'utilitzen hidrats de carboni. També s'aconsegueix 
I un millor aprofitament proteic, utilitzant conjuntament els tres principis 
immediats (Hallberg D.." al., 1966). Alhora que s'evita l'aparició del EFAD. 
Habitualment, per a fer aquest a port de greixos per via ev„ 
s'utilitza el Intralipid®, (veure composició, taula n.4), és una emulsió d'oli 
de soja estabilitzat amb fosfoiípids purificats. de rovell d'ou. Té un tamany 
¡ de p a r t i a inferior . un un, i la seva dep„™6 de. .orren, sanguini, és 
similar a la dels Q naturals (laporte E. i al. 1978). Depèn de la seva 
concentració plasmática, quan la concentració de Tg plasmatics és normal, 
quan aquesta és elevada, els mecanismes de depuració estan saturats i es 
produeix una hiperlipidèmia que es manifesta per la !actascència del sèrum 
I (Halberg D. 1965). També sembla que depèn de l'activitat de la LpL 
(Poberg J. i Carlson L.A. 1975). Aquestes partícules no s'eliminen ni pel 
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l'emulsió. S'ha vist que la »va infusió redueix ei quocient respiratori, el 
que indica la combustió deb greixos administra*:,. 
La quantitat de lipids que es pot administrar està limitada, segons 
alguns autors a 4 gr/kg/d. en els adults i a 3 gr/kg/d. en eb infants, per 
sobre d'aquestes quantitats, pot aparèixer: ictericia, colestasi i elevació de 
les fosfatases alcalinos (AUardyce D.B. 1982). 
Aquestes emulsions grasses, estan formades per triglkèrids de 
cadena llarga (LCTs). Recentment, s'han utilitzat emulsions de lipids al 
10% que tenen la meitat de triglkèrids de cadena mitja (MCTs) i l'alt re 
meitat, de cadena llarga (LCTs) (Kenneth E.R. i al. 1986).IM utilitzacié de 
MCTs sob, sembla que produeix més ràpidament un balanç N positiu 
(Danes R.F. i al. 1986), però, si s'utilitzen de forma perllongaria, també es 
pot arribar a produir un EFAD (Dowling R.W. i al. 1985). 
Observacions recents, han demostrat que els lipids exògens, no són 
pa'tícules inertes sotmeses a una hidrolisi progressiva abans de 
desaparèixer del plasma, sine, que experimenten intercanvis molt actius 
amb les Hpoproteïnes endògenes, així com amb moltes membranes cel-
lulars. 
Taula n.4. COMPOSICIÓ DE L1 INTRALIPID*». 
Intralipid« d«*' l00m|) 
Oli de soja 
Fosfolfpids de rovell d'ou 
Glkerol 
DL-a-tocoferol 
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De fet, estudis "in vitro* han demostrat que, de forma similar a tes 
VLDL endògenes riques en Tg i eb Q, les partícules exogenes, en presència 
de proteïnes específiques de transferència de lipids, poden donar Tg a les 
LDL i HDL fiques en Col i recíprocament, accepten Col-esterificat 
transferit a partir de les LDL i HDL (Deckelbaum R.J. i al. 1982; 
Deckelbaum R.J. i al. 1985). 
També "in vivo" (Carpenáer YA. i al. 1984), després de perfundir 
durant sis hores una emulsió de greixos, es va observar que la concentració 
de Tg en te VLDL va augmentar, apareix també un augment del Col-lliure 
proporcional al augment deb PI. Eb canvis més importants, es van 
evidenciar en les LDL, al principi va disminuir el Col-lliure i el Col-
esterificat, però a les 16 h. d'acabar la infusió, les L*)L van augmentar en 
tots eb lipids neutres. En les KDL, es va evidenciar un lleuger augment deb 
Tg i un augment del contingut de Col i PI. 
^F KW Wiït 
En les NPT administrades amb la infusió d'Intralípio® de formn 
discontínua, s'ha observat un augment del Col i PI en les LDL (Untracht 
S.H. 1982; Rigaud D. i al. 1984; Tashiro T. i al. 1986). 
També s'ha observat l'aparició de lipoproteïnes anòmales, la 
lipoproteïtia-X íLpX). Aquesta lipoproteïna es troba amb freqüència en 
pacients amb colèstasi (RiiUnd S. 197S). Però s'ha trobat també en neonats 
tractats amb Intralipid* {Rilland S. 1975), i en adults que rebien una 
proporció de calories diària en forma d'emulsió grassa (Untracht S.H. 1982; 
Rigaud D. i al. ¡984; Tashim T. i al. 1991). Eb mecanismes peb quab 
apareix la LpX, no e-ian clars, però sembla que es degut a la presència 
d'exrés de PI en fornia micel-lar en la m*sofase deb triglicèrids lliures en el 
Intralipid® (Gräfin E. i al. 1979). 
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Després d'instaurar la MPT s'observa una disminució progressiva 
delí nivells de PDLCol, sembla que això és independent de la composició de 
la MPT (Toskinen M.R. i al. ¡981; TaskinenM.R. i al. 1983; Tashiro T. i al. 
1986). Això també passa en els bypass intestinals ( Goldberg R.B. i al. 
1983). 
Els pacients que reben MPT tenen un augment important dels Tg 
(Taskinen M.R. i al. 1981; Rígjud D. i al. 1984). Altres autors pero, no 
troben aquest augments i suggereixen que la infusió d'Intralipid», 
antagonitza l'efecte hipertrigiiceridèmic de la glucosa, alterant el balanç de 
la síntesi hepàtica i el catahoUsme intravascular de les VLDL 
(WeMergR.B. i Singh K.K. 1989). Altres creuen, que es produeix una 
inhibició directe de la síntesi hepàtica de Tg (Hill R. i al. I960). Hi ha 
autors que han demostrat, que la infusió de glucosa més Intralipid9, causa 
una major inducció de la LpL del teixit adipós, que la infusió de glucosa 
sola. I aquest enzim, j u p un paper molt important en el metabolism» 
perifèric de les VLDL (Taskinen M.R. i al. 1981). La variabilitat de la 
resposta dels nivells de Tg en pacients amb MPT, suggereix que els factors 
reguladors de la síntesi i l'aclariment de les VLDL, està en un equilibri 
delicat i que l'efecte de la combinació de glucosa i lipids sobre els nivells de 
Tg al sèrum, depèn d'una sèrie de variables com són: el total de calories per 
dia, el percentatge que els lipids representen sobre l'apoii caloric total, 
l'estat nutritional del pacient o el ritme d'infusió de la MPT i dels lipids 
(Matuchansky C. í al. 1985). 
La utilització de solucions grasses en la MPT, per tant, permet un 
millor aport energètic amb menys volum de líquid, redueix el quocient 
respiratori, permet un millor aprofitament proteic i evita l'aparició Jel 
EFÀD. 
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Amb la infusió d'Intralipid* amb la MPT de forma diària i 
discontínua, s'ha vist que fonamentalment es produeix: Un augment de Col 
i deb PI, sobre tot a nivell de te LDL, mentre que a les IIDL, el Cal 
disminueix. Hi ha una disminució deb Tg. També s'evidencia l'aparició 
d'ana lipoproteina anòmala, la LpX. Així com una majcr inducció de ia 
LpL de) teixit adipés. 
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1. Valorar les variacions en els lipids p a r i t i e s , induïdes per una 
NPT amb composició i perfusió constal, en pacients sotmesos a cirurgia 
major. 
2. Valorar les modificacions quantitatives i qualitatives induïdes en 
les lipoproteïnes, per una MPT amb composició i perfusió constat, en 
pacients sotmesos a cirurgia major, 
3. Valorar la influència dels paràmetres nutricionals, en les 
modificacions quantitatives i qualitatives induïdes en les lipoproteïnes. per 
una NPT amb composició i perfusid conste!, en pacients sotmesos a cirurgia 
major. 
4. Valorar les variacions en els lipids plasmatics, induïdes per una 
intervenció quirúrgica major. 
3. Valorar les modificacions quantitatives i qualitatives induïdes en 
les lipoproteïnes, per una intervenció quirúrgica major. 
6. Valorar les modificacions induïdes en l'activitat postheparínica de 
les LpL i les LH, per una intei venció quirúrgica major. 
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i. jaMffiCAÇtó Qmm PP L'BTVPI-
La planificació global de l'estudi, es va basar en els següents punts: 
Grup 1; 
1. Estudiar un grup de pacients operats, que pel seu estat 
nutrkional previ, pel tipus d'interveneié o per l'aparició de crn»p,:cijCÍons 
postopeí-af òries, arribessin a una situació, en què necessitessin rebre NFT, 
2. Fer a Ses hores, una valoracié nutrkional completa d'aquest 
pacients. 
3. Obtenir mostres de sang, abans de la NPT i després de fornia 
seqüencial a l'hora, dues hores, sis hores i diàriament. Tins al vuitè dia 
d'iniciar la NPT. 
4. Processar les mostres, per obtenir el fraeeionairent üpoproteic. 
Grup 2: 
1. Estudiar un segon grup de pacients operats, que no necessitessin 
NPT, per tal de valorar la influència de la cirurgia en el seu per.ll 
üpoproteic. 
2. Obtenir mostres de sang 24 hores abans de la cirurgia i 48 i 72 
hores després. 
3. Processar les mostres per obtenir el fraccionament üpoproteic. 
Els pacients inclosos en l'estudi, en els dos grups, formen part dels 
malalts operats al Servei de Cirurgia de l'Hospital de Sant Joan de Reus, 
durant els anys 1991-1992. 
64 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 
Eduard Baeta Capellera 
ISBN:978-84-692-9050-7/DL: T-2072-2009 
2.1. PACIENTS DEL GRUP L 
Ptr tal 4e teure com influïa en el perfil lipoprotek la NPT, es va 
seleccionar un grup de pacient, que sotmesos a cii-urgia, rebessin supo:; 
nutrktonaí amb NPT. Entre eis operats en aquest període, es van 
aleccionar els malalts que: Pel seu estat nutricional previ a la intervenció. 
Per l'agressivitat de la intervencid quirúrgica, cirurgia major: 
csofagectomia o gastrectomia total (6), duodenopancitaiectomia cefálica 
(2), múltiples Móns abdominals (2), colectomia total (1), cistectomia total 
(1). O per complicacions postopera.ftries. I en base a indicacions 
exciusiv«me# clíniques, arribessin a una situació en què es prengués la 
decisié, d'instaurar NPT i que aquesta, durés com a mfnim vuit dies, sense 
ingerir absolutament res per boca. El comú denominador, va ser doncs: 
malalt«; operats, amb cirurgia major, que en el postoperatori immediat eren 
tractats amb NPT. Van ser rebutjats, aquells que ja portaven NPT 
preoperateriNiKjent i els que portant NPT van començar a ingerir aiiments 
por boca, abans del vuitè dia. 
Es van incloure 55 pacients, dels quals, 13 van ser rebutjats per 
interrupció de la NPT o per iniciar la ingesta abans dels vuit dies. Per tant, 
només 42 pacients van complir tots els requisits. EI grup està format per 
25 homes (59'5%) i 17 dones (40*5%). L'edat mitjana és dt 66.19 ± 12.81 
anys, amb una màxima de 84 anys i una mínima de 34 anys. El sexe, edat i 
diagnòstic estan detallats en les taules n.5 i n.6. 
En tots aquest pacients es va fer una valoració nutricional completa 
(veure punt 3.» i es van fe- una sèrie d'extraccions de sang seriades, per tal 
de fer el fraccionament lipidie (veure punts 4 .1 , 5.1., 5.2., 5.3. i 5.4.). 
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2.2. PACIENTS DEL GBUP 2. 
Per tal de veure la influència per sf mateixa, de la cirurgia en el 
perfil Upoprotsic, es va seleccionar un segon grup de paciente, operat« en el 
mateix període de temp, que tingués una edat similar, i que l'agressivitat 
de la cirurgia fos també similar, que no portessin MPT preoperatoria i que 
no s'instaurés NPT en les 72 hores següents a la cirurgia. Aquest grup està 
format per 20 pacients, 13 homes (65%) i 7 dones (35%), amb una edat 
mitjana de 67.1 ± 12.41 anys, amb una màxjina de 80 anys i una mínima 
de 38 anys. El sene 3'edat i cl diagnostic estan detallats en la taula n.7. 
En tots aquest malalts, es van fer extraccions de sang, abans i 
després de la cirurgia, per tal de fer el fraccionament lipoproteíc (veure 
punts 4.2., 5.1., 5.3. i 5.4). 
En la meitat d'aquests malalts es van fer extraccions per determinar 
l'activitat de la LpL i la HL (veure taula n.7), abans i després de la cirurgia 
(veure punts 4.2. i 5.5.). 
KV/IOCOL PE VALÖRACKy1 NL IRICIONAL. 
En el paciente del grup 1, es va fer una valoració nutriciona! 
completa, abans de què s'instaurés la NFT. 
La valoració nutrkional s'ha fet seguint el "Protocol de Valoració 
Nutrkional i de Suport Nutricioi.al, Parenteral i Entera!", de! Servei de 
Cirurgia de l'Hospital de Sant Joan de Reus (M Castillo D. 198S). Aquesta 
ens permet saber l'estat nutrkional, ei tipus de desnutrició i el grau de 
severitat d'aquesta. Ens permetrà per tant indicar el tipus de suport 
nutrkional més adient i ens orientarà sobre el tipus de NPT a administrar. 
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2.2. PACIENTS DEL GRIP 2, 
Per tal de veure la influència per sí mateixa, de la cirurgia en el 
perfil Upoprotek» es va seleccionar un segon grup de pacients, operats en el 
mateix període de temps, que tingués una edat similar, i que l'agrtssivitat 
de la cirurgia fos també similar, que no portessin NPT preoperatoria i que 
no s'instaurés MPT en les 72 hores següents a la cirurgia. Aquest 'oip esta 
format per 20 pacients, 13 homes (65%) i 7 dones (35%), amb una edat 
mitjana dt ' M ± 12.41 anys, amb una màxima de 80 anys i una mínima 
de 38 anys. El sexe l'edat i el diagnostic estan detallats en la taula n.7. 
En tots aquest malalts, es van fer extraccions de sang, abans i 
després de la cirurgia, per tal de fer el fraccionament lipoproteic (veure 
punts 4.2., 5.1., 5.3. i 5.4.). 
En ¡a meitat d'aquests malalts es van fer extraccions per determinar 
l'activitat de la LpL i la HL (veure taula n.7), abans i després de la cirurgia 
(veure punts 4.2. i 5.5.). 
En el pacients del grup i, es va fer una valoració nutricional 
compLla, au..... -< què s'instaurés la MPT. 
La valoració nutricional s'ha fet seguint el *?rotocol de Valoració 
Nutricional i de Suport Nutricional. Parenteral i Enteral", del Seivei de 
Cirurgia de l'Hospital de Sant Joan de Reus (Del Castilíú D. 1988). Aquesta 
ens permet saber l'estat nutricional, el tipus de desnutrició i ei grau de 
severitat d'aquesta. Ens permetrà per tant indicar el tipus de suport 
nutricional més adient i ens orientarà sobre el tipus de NPT a administrar. 
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Ictericia obstructiva. Colcdocolitiasi. 
Ci ecistítir. aguda. 
Hèrnia de hiatus recidivada. 
Adenocaiv.joma recte-sigma. 
HepatopatÍ2. IfDA, Ulcus duodenal. 
HDA masiva, lleus duodenal. 
Ingesta de salfumant. 
Adenocarcinoma pàncreas. 
Ulcus duodenal perf. Peritonitis difusa. 
Isquemia intestinal. 
Ingesta de salfumant. 
Adenocarcinoma recte. 
Múltiples lesions abdominals. Arma blanca. 
Colecistitis aguda. 
Adenocarcinoma múltiple colon. 
Carcinoma bufeta urinària. 
Ingesta de salfumant. 
Hemorràgia post part i sèpsh. 
Politraumatitzat. TCE» tòrax i abdomen. 
Ictericia obstructiva. Cholangitis. 
Adenocarcinoma pàncreas 
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6'19 ± 12* 
I#1É1K11I15CI IL 
Perf. jejunal ^cmtop. Peritonitis dilusa. 
Pancreatitis aguda lit&ska. 
Oclusié intestinal. Adecacarcir -»ma eec. 
Adenocarcinoma sigma. 
Litiasi biliar. 
Ingesta de salfumant. 
Vòlvul gàstrk. Hèrnia de hiatus. 
Oclusié intestinal per brides. 
Carcinoma terç mig esòfag. 
adenocarcinoma gastric. 
- • • * • 
Apendicitis aguda perforada. Perit, difusa. 
Oclusiu intestinal. Adenocarcinoma colon. 
Oclus. intestinal per beioar. Bezoar gàstrk. 
Oclusié intestinal. Ileitis actinica. 
Oclusié intestinal per brides. 
Oclusié intestinal. Adenoc colon recidhat. 
Politra. Ruptura hepàtica i esplènka. Tòrax. 
Poliquist. hepàto-reital. Ictericia obstructiva. 
HDA. Ukus gastric. Colelittasi. 
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icients s'ha 
HDA. Ulcus duodenal. 
Ictericia obstructiva. Cholangitis 
i 
Adenocarcinoma gastric 1 
• i 
QuMs hidatídics hepMks 
Adenoma suprarrenal. 
Leiomiom* de ducdè. 
Adenocarcinoma recte. 
Adenocarcinoma $igma recidivat. 
Adenocarcinoma ant re. 
Adenoc. rerte. Eventracíó. Hèrnia eng. bi l . 
Hepatopatia. Ictericia obstruc. Coledocolit. 
Adenocarcinoma gastric. 









fet l'estudi de l'activitat de les LpL i H L 
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L'estudi nutritional es fi sobre tres grups de paràmetres: 
antropomètrics, bioquímics I immunologies. A cada un dels paràmetres 
mesurats se'ls dona una puntuació, "-core", que va des d'e! 0. si és normal, 
a una sèrie de punts positius, en funció de !a desviació de la normalitat. 
• Pes ideal; És el pes teòric d'un individu, en relació amb l'edat, la 
talla i el sexe. Ha estat calculat segons la següent fórmula: 
P. ¡ileal (homes) = Pb-lfPb-52) • 0'2J. 
P. ideal (dones) = Pb-[(Pb-52) • 0'4|. 
(Pb = pes de Broca = Taïla(cm) - 100). 
• Pes habitual: S'obté per anamnesi. 
• Pes actual: S'obté en el moment de fer la valoració nutrkional. 
Valoració de te pèrdues de pes: Per tal de poder puntuar-los 
segons un "score", tant el pes ideal, com ei pes habitual es valoren en %. 
El % del Pes ideal = P. actual • 100/ P. ideal. 
Normal (0) entre 90%-100%. 
Lleu (0'5) entre W%-W%. 
Moderada (1) entre 70%«S0%. 
Severa (l'S) < del 70%. 
El % del Pes habitunl = P. actual • 100/ P. habitual. La valoració 
del "score", es fa en funció del % i del període de temp en què s'ha perdut 
el pes (veure taula n.8). 
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• Plec tricipital: Es mesura amb un calibrador, al punt mig entre 
i'acrényon i l'olèrranon. del braç no dominant, es mesura en mm. 
• Plec subescapular: Es mesura amb el caliper, en el punt mig de 
I'escápula no dominant, en mm 
• Circumferència braquial: Es mesura amb una cinta mètrica, en 
cm., el perímetre del braç no dominant, a nivell del terç mig del braç. 
• Area macular del braç: Pruner s'ha de calcular la circumferència 
muscular del braç CMB. El valor obtingut »s trasllada a unes taules 
estandarditzades, i s'ooté l'àrea muscular del braç en cm2. (Gurney J.M. i 
Jeltiffe D.B. 1973). 
CMB = Circ. braquial (cm) - (Plec tricip. (mm) • 0'314J 
La valoració c!e les disminucions d'aquests paràmetres, també es fa 
en %. El % = valor de lectura • 100/ valor teòric. El valor teèrk d'aquests 
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paràmetres, està en funció de l'edat i el sexe, bé donat per taules 
estandarditzades, i s'utilitza el 50 percentil, el més normal (Gurney J.M. 
JeUiffe D.B. 1973, Jeejeebhoy K.N. i al. 1986). 
El "score* en cada mm d'aquestes mesures és: 
Normal (0) entre e! ïW%-9S%. 
Um (?) entre 95%-m%. 
Moderat (2) entre W%-éO%. 
Sever (3) < ni 60%. 
2. Paràmetres bioquímics. 
• Index d'excrecié de treatinina: Si la funció renal és norma!, 
l'excrecié de creatinina és constant. Es determina en orina de 24 hores. 
D'aquesta en direm excreeié actual. L'excreció teòrica és: 
Homes = 23 mg / kg P. ideal. 
Dones = 18 mg / kg P. ideal 
La valoracié també es dona en %, per a poder aplicar després el 
•score*. El % = Excreciö actual • 100/ Excreció teèrka. 
Normal (0) entre 100% i el 80%. 
Lleu ( l i entre 80% i el 60%. 
Moderada (2) entre 60% í el 40%. 
Severa (3) < al 40%. 
* Albúmina: Es determina en gr/1 en sang, quan es fa la valoració 
nutricional. I després s'aplica el "score" següent: 
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Normal (0) entre 40 ¡ 35 gr/l. 
Lleu ti) entre 34 i 30 gr/l. 
Moderada (2) entre 2f I 25 gr/l. 
Severa (3) < a 25 gr/I. 
• Transferrina; Es determina en gr/l00 ml. en sang i s'aplica el 
"score" segfcnt. 
Normal (0) > de 2 gr/100 mi. 
Lie« (1) entre 2 i VS gr/100 mi. 
Moderada (2) entre I'4 i 1 gr/100 mi. 
Severa (3) < a 1 gr/100 mi. 
• Prcalbúmina: Es determina en gr/100 ml. en sang i s'aplica el 
•«•core" següent: 
Normal (0) > 0' 10 gr/100 mi. 
Lleu (1) entre 010 i 0'08 gr/100 ml. 
Moderada (2) entre 0'07 i 0»05 gr 100 mi. 
Severa (3) < 0'05 gr/100 mi. 
• Recompte de limfochs: Es valoren en n./mnP. Després s'aplica el 
següent "score": 
Normal (0) > de 2000/nin»1. 
Lleu (1) entre 2O00 i 1500 /mm3. 
Moderada C2) entre 14f9 i 900 /mm3. 
Severa (3) < de 900/mm*. 
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• Immunitat cel·lular retardada; Multitest®. Aquest test, permet 
realitzar vuit intradermorreaccions simultànies amb set an'¡gens i un 
control: Tètanus, diftèria, estreptocoe, tuberculina, glicerina (és el control), 
càndida, 'ricophvton i pròteus. La lectura es realitza entre les 36-48 hores, 
en nun. d'indurado, una induració inferir, a 2 mm. és considerada 
negativa. El control ha de sortir negatiu, si surt positiu, la prova es 
considera no vàlida. Es sumen els valors dels resultats positius en mm. i 
s'aplica el següent "score". 
Normal (0) > a 10 mm. 
Lleu (1) entre 10 i 6 mm. 
Moderada (2) entre 5 i 2 mm. 
Severa (3) < a 2 mm. 
4. Valoracié del estat de nutrkié: Es sumen els valors de totes les 
puntuacions deb "score", obtenint d'aquesta forma el grau de desnutrició: 
Estat nutricional normal 0. 
Desnutrició lleu entre 1 i 10. 
Desnutrició moderada entre I I i 22. 
Desnutrkié severa entre 23 i 33. 
Segons els paràmetres que s'hagin alterat, podrem saber el tipus de 
desnutrkié que té aquell individu. Si hi ha un predomini de pèrdua de 
paràmetres pondérate, tindrem un Marasme. Si en les pèrdues predominen 
els paràmetres bioqunks, tindrem un Kwashiorkor. I si les pèrdues es 
reparteixen per igual en els dos grups, la desnutrkié serà Mixta. 
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S. Altres càlcul:, d'interès: 
índex d'fstrés = K tn orina - ((N entrada * O'S) + 3J. 
Es considera que: Ho hi ha estrès si és < a 0. 
Estrès moderat si està entre ï i 5. 
sever si es > a 5. 
• Balanç nitrogenat: 
Balanç N = N entrada - N* sortida + N retingut. 
Amb funció renal normal, no s'ha á¿ fer el càlcul del N retingut, ja 
que és tero. El N d'entrada, dependrà de la quantitat de N que 
s'administri, en el cas d'aquests malalts es zero, ja que no menjaven res. i 
el N de sortida = N amb orina de 24 hores + 2 gr (suor i feinta). 
• Despesa energètica basal (Harris- Benedict) (GEH): Proporciona 
les necessitats calòriques, en repòs i sense nwú&ia. 
GEB (homes)=66+(13'7* P.ideal(kg)|-i [5* TallaícnOHó'«* Edat(anvs)]. 
GEB (dones)=655+Í9'6» P.idea2íkg)J + n'7« Talla(cm)M4'7* Edat(anys)]. 
• Pespesa energètica actual íGEA't: És el que s'utilit/;. per calcular 
les necessitats calòriques reals, en funció de I'índex d'estrés i de la 
presència o no de sèpsia. Es refereix a crJories no proteiqves. 
GEA sense estrèr = GEB + 50% del GEB. 
GEA estrès moderat = GEB 4- 50% del GEB f 20% GEB. 
GEA estrès sever- GEB + 50% del GEB + 40% del GEB. 
GEA estrès sever i sèpsia = GEB + 50% del GEB + S0% del GEB. 
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4. Mrmnoii>ciA SEGUIDA EN ELS GRUPS. 
4. F. yjCJtMJtiK uKii1» 
Al malalt que era inclòs en l'estudi» en el moment en què es decidia 
instaurar la NíPT, se li feia una valoració nutrkional completa (veure pu.it 
3.). Se li col·locava un catèter central a nivell de la vena subclavia, en 
condición., estèrils a quiròfan. S'han utilitzat en tots el pacients catèters de 
tres vies. Després de la comprovació radiològica, es feia la primera 
extracció de sang. A les 24 h. s'iniciava la NPT, en funció de les necessitats 
de cada malalt (veure taules n, 9, 10 i 1 í). 
A l'hora, a tes dues hores i s l_s sis hores d'instaurada la NPT es va 
fer una nova extracció d« sang. Després, es va fer una extracció diària 
entre les 2 i les 4 de la tarda, fins el vuitè dia df portar la NPT. 
Totes les mos!rts eren de 10 ce de sang, es dipositaren en tubs amb 
Heparina Li., com a anticoagulant i es posaren a la nevera a 4°C. Abans de 
4§ h. eren traslladades al laboratori d'URL (Lnit.it de Recerca de Lipids), 
on eren centrtfugades a 2.500 rpm., durant 15 minuts a 4°C. Al plasma així 
obtingut, se li afegia una solució conservant iCloramfenieol, gentamicina i 
EDTA), i s'alkuotava per tai de fer Ics diferents anàlisis: 
• 0'5 ml per determinar el colesterol, tri^Iirèrirls i fosfolípids. 
• 1 '0 ml per determinar Nes apoA-I i les apoB del plasma. 
• 2'0 ml per fer el fraccionament lipoproteic. 
Ab pacients d'aquest grup se'ls va extreure una mostra de sang d 
dia abans de la intervenció quirúrgica, i 48 hore» i 72 dores després de ser 
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operat*. Totes tes mostres es tan extreure entre les 2 i les 4 de la tarda. 
Aquestes mostres e§ van tractar igual que fes del primer grup. 
A deu pacien.s d'aquest grup i en funció d«» la disponibilitat de 
temps, es va estudiar l'activitat de les lipases en scrum postheparínic. 
Aqjestes mostres es van extrcur» a tes mateixes hores, seguint el següent 
mètode: Es feia una extraerle de 10 ml de sang, després s'injectava 
H¿partna Na (éO ui/kg) per via ev., 15 minuts més tard es tornava a 
extreure 10 ml de sang, que es dipositaven en un tub amb Heparin« Li. 
Aqueste* "ostres es guardaven en gel i es portaven al laboratori ¿TRL 
únnHdi .ment, on eren centrifugades a 5.000 rpm, durant 10 minuts a 4° 
C. El plasntíi obtingut .. «• immediatament congelat a - 70° C. 
Taula n.9. TIPUS DE NPT ADMINISTRADA ALS PACIENTS DEL 




H. de C. Igr.l 
X . fgr.) 
Calories (kcal.) 
Mitjana t Desviació St. 
1309 i 265 
23T09 i 4719 
127«3S ± 2T50 
206ó,66 t 399*79 
I 
i 
Màxim l Mínim ! 
i 
15 «6 
, . _ _ _ 4 : _ _ 
300 i 200 
150 «50 
2550 1250 
Taula n.10. PES ACTl'AL DELS PACIENTS DEL GRIP 1. 
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Taula n.11, RELACIONS MPT PES ACTUAL. GRUP 1. 
(relacions fetes amb les mitjanes) 
11 kcal. / kg. 
1 gr. N. / kg. 
gr. de H. de C. / kg. 
1 
I gr. de L. / kg. 






3. TteMWK Pi MPOMTOM, 
5.1. f H A W Wr"* APHnr 1 L i l y f n " 1 EflVt 
Per tai d'obtenir el perfil lipoprotek. en una qualitat i puresa 
suficients, es va triar el mètode de la centrifugaciò seqüencial preparativa 
(Havel R.J. i td. l)tS5)t *qwJt nuètode es basa en la diferent capacitat de 
flotació que tenen les partícules upoproteiques sotmeses a força centrífuga. 
Les fraccions Upoproteiques es van aïllar, utilitzant una ultracentrifugadora 
model Tekakon T-1055 (Kontron, Suésa) i un rotor 45*6 Kontron 
(Kontron, Suïssa). Es tan usar tubs de polialömer, de una capacitat 
màxima de 6 ml. 
Per aïllar les VLDL es van utilitzar 2 ml de plasma, més 2 ml de 
solució de densitat 1.0% gr/ml i 1 ml de la mateixa solució en sobrecapa 
(overlay), uhracentrifugant-se a 115.000 rpm, a 4"C, durant IS o 20 bores. 
En el sobrenedant, 2 ml, es recullen les lipoproteïnes de densitat inferior a 
1.006 gr/ml que sòr tes VLDL. 
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En els 3 ml que resten en el tub» s*U afegeix 1 ml de solucié de la 
mateixa densitat, després s'hi posa 1 ml de solucié de densitat 1.071 gr/ml. 
Es fa una nova ulímceiitrifugacW, en tes condicions abans esmentades i en 
els 2 ml de sobre^edant» es recullen les lipoproteïnes de densitat entre 1.006 
i 1.019 gr/ml, les IDL. 
En els 3 ml restants, s'hi posa 1 ml de solucié de densitat 1.073 
gr/ml i 1 ml de solució de densitat 1.239 gr/ml. Novament s'ultracentrifuga 
i en el sobrenedant, 2 ml , s'obtenen te lipoproteïnes de densitat entre 1.019 
i 1.063 gr 'ml , les LDL. 
Les HDL2 (densitat entre 1.063 i 1.125 gr/mi) es van obtenir afegint 
ab 3 ml residuals. 1 ml de solucié de densitat 1.063 gr ml i 1 mi de solució 
de densitat 1.373 gr/ml. es centrifuga novament a la mateixa velocitat i 
temperatura durant 24 hores. En eb 2 ml de sobrenedant es troba aquesta 
fraccié. 
Ais 3 ml que resten s'hi pos« 1 ml de solucié de densitat 1.125 gr/ml 
i 1 ml de solució saturada de NaBr, novament es fa una ultracentrifugació 
en les mateixes condicions i en els 2 ml de sobrenedant estan les HDL3. 
A mesura que s'aillaven les diferents fraccions» es quantificava el seu 
contingut en colesterol, triglicèrids i fosfolípids. 
(Les dades de la composició de's reactius, de les solucions de densitat i 
les fórmyles estan exposades a "les taules n. 12 1 13). 
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Taula B.12. DADES TÈCNIQUES DE LA ULTRACEFfTRIFUGAClO SEQÜENCIAL. 
Solució conservant: 
Cloramfenicol levogir pur (Cena?ka, Reus) 
Sulfat de gentamkiiia (Cenavisa. Reus) 
EDTA.Na| 
Aigua destil·lada 
(S'utilitien iOul de solució oer cada ml de mostra) 






Densitat 1.239 ¿r/ml: NaBr 
H 2 ° fd> 
Densitat 1.0I9 f r / m l : 
4 :1 solucions de densitat 1.006 : 
Densitat 1.063 i r / m l : 
4 :1 solucions de densitat 1.019 : 
Densitat 1.071 f r / m l : 
4 :1 solucions de densitat 1.239 : 
Densitat 1.291 gr/ml: NaBr 
Solució de 1.063 gr 
0*5 gr 
l'Ogr 












/ml 1 I 
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Taula n . I 3 . DADES TÈCNIQUES DE LA ULTRACENTRIFUGACIÓ SEQÜENCIAL. 
La densitat d'aquestes solucions s'ha de comprovar amb un densitòmetre, 
o bé, pesant un picnometre en una balança de precisió i ajustar la 
concentracié segons la fórmula de Havel o bé l'equació ae Radding-
Steinberg. ; 
myuacio oe tiavçi {tiutti K.J. i m» I"JJH 
(A* Y) f (B*Z) = (A + B)*X 
A = Volum solució A (a modificar). Y = densitat solució A. 
B = Volum solució B (de densitat). Z = densitat, solució de densitat. 
X = densitat desitjada. 
de Raddinf-Steinberg (nodding C.H.M. i Stfinberg D. I960): 
V, • D0 + X = d • (V, + V,) 
V0 = volum inicia]. D„ = densitat inicial. 
X = quantitat de NaBr a afegir. d = densitat desitjada. 
V, = volum específic aparent del NaBr en la solució final 
5.2. DETERMINACIÓ DE LPX. 
Per tal de determinar la presència de LpX, es va realitzar una 
electroforesi en agarosa, de les mostres de la fracció LDL obtingudes al 
quart dia de l'estudi, grup 1. anàlisi n. 9. Utilitzant el mètode descrit per 
Noble i modificat per Siedel (Siedel D. i al. 1973b). 
81 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 
Eduard Baeta Capellera 
ISBN:978-84-692-9050-7/DL: T-2072-2009 
SJL ANÀLISIS BIOQUÍMICS. 
Per tai de mesurar te concentracions dels diferents components 
lipidies, es va utilitzar com a estàndard: Precüip E.L. (Boheringer 
Manheim GmBH). Totes te mesures es van obtenir en un autoanalttzador 
Cobas-Mira (Roche, Suïssa). 
• Determinaeié del colesterol: Es va determinar el colesterol seguint 
el mètode colorimètrk enzimàtk de CHOD-PAP (Siedel J. i a! 1983), Les 
reacefons implicades en aquest procés, són te següents: 
• Estes de «iteterol+HjO—cokmrolestemm-» colesterol+RCOOH. 
• Coi«teroI+ Oj—rolemrohxidam#A4-coteitew»i»+ HjO. 
• 2HjO+4-anunofena/üna + fenol—peroxütaw ->H|Hheiu»quinona^omHfnino)-frna7i>na 
+ H20. 
Les absorbàncies es van llegir a 500 nm. 
• Determinaeié dels triglkèrids: Es va determinar seguint el mètode 
calorimètrk enzimàtk de GPO-P4P (Wahlefeld A.V. 197J). Les reaccions 
implicades en el procés són: 
• Trig lkèrids+3H20—/jpajo -*t Ikxrvi + 3RCOOH. 
• Glkerol-f ATP—gtieerolqmiWM *gIkerel-3-fusfat+ ADP. 
• Glkr«roI-3-fosfat + Ol—fUctrolfotfm oxídate ^é^hidrtmacetoiw-fosfat + H2Oj. 
• HJOJ + 4-frainofeiuuniM+é-clorwfenol·—pe n>jr«íaJO->4-(p-beiuoquinona-inonoimiiio)-
fenuoiMi+2I1|0+C1H. 
Es va llegir l'absorbància a 500 nm. 
8*> 
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• DetfUMinarie de fosfoltpids: Es van mesurar per un mètode 
en/'.mà tic i colorimètric (Taluiyama M. i al. 1977). Les reaccions que hi 
intervenen són les següents: 
• Foiíotfpiás-f H20—/o^fotípam D-+kàés fmfatMks + colina. 
• Colina+20j+Hj<>~colina oxidasa-^btUaúita*lHiOi. 
• IHjOj+J-aaiinifeaaioiiaf-fenol—POD »4-(p-henv<muiiM)ma-m»n(Mminu| i'ena/4icu + 
4H20. 
Les absorbàncies es van llegir a 500 nm. 
5.4. DETERMINACIÓ DE LES APÖA I LES APOB. 
Les concentracions d'apoA i d'apoB del plasma, es van determinar 
per inimunofluorimeíria. Es va utilitzar antiserum anti-apoA i anti-apoB de 
cabra (Berhing, FRG). Un cop obtingut el complex antigcn-anticos, es van 
quantificar per nefelometría (Berhiiig, FRG). 
"̂ **̂ ' .. "EÉ...I. i y ^ . * i I ^ Í *%%? &%f ßc,jc* w i w fef.jyr^-K-*^^* 
• Per determinar l'activitat de les LpL. Es va seguir el mètode de P. 
Mlsson-Ehle (S'Usson-Ehle P. i al. 1976). Es col-loquen per duplicat, en 
tubs de vidre, sobre bany de ge!, 50 ni de plasma postheparínic, 50 ni de 
CINa <0'15 M) i 100 ul de la mescla de reacció. Els tubs s'incuben a 37°C, 
durant 30 minuts, en un bany d'agitació de 60 cicles per minut. La reacció 
es para amb 3*5 ml de cloroform:heptano:metanol (1*25:1 '44:1 '0 v/v) i s'hi 
afegeix 1 ml de tampó borat. Es centrífuga a 2.000 rpm durant 20 minuts. 
Es pren 1 ml de la fase superior, que es posa en vials de radioactivitat, que 
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tenen 10 ml de líquid de centelleig per a mostres hktrosolubles. Es 
determinen tes DPM. La radioactivitat total en els tubs, es determina 
contant les DPM d'una alíquota de 25uJ d i substrat, per quadruDÜcat. 
El càlcul de l'activitat en pkat/ml es resumeix en la següent formula: 
[ÍDFM »wtrii-DPM IM NaC!) / DPM totals dt 2S|J1 • f«7222 • (eö'4*S9« Tg mostra). 
Tg = concentemié de triflicèrids, en mM. 
• Deierminacié de la L H . Es determinen les lipases totals i les LpL. 
El valor de les LpL és igual a les Upases totals menys les lipases hepàtiques. 
Per inhibir les LpL s'utilitza, antiserum monoclonal SDj (Washington 
Research Foundation). 
Per tal de manejar les dades, es va utilitzar un ordinador IBM 
PS/VP 433DX. 
Les dades es van introduir en bases de dades, elaborades amb el 
programa lï-Base IHP® (Asthon Täte). 
Les anàlisis estadístiques es van f e amb e! programa SPSS/PC + 
4 .0* (SfSS Inc). S'ha util it iat el test MANOVA, fent una anàlisi de 
Variància Múltiple, amb mesures repetides, buscant l'ajust polinomial. Per 
tal de poder aplkar-lo, s'han suprimit les anàlisis n.4 (a les 2 hores) i n.5 
(a les 6 hores), perquè tots els punts siguin equidistants en el tems. Una de 
les condicions d aquesta aplicació, és que les dades tinguin component de 
simetria, test d'esfèric ¡tat. que les variàncies en les diferents determinacions 
siguin diferents. L'absència de simetria, porta a un biaix positiu al aplicar 
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l'anàlisi de variandi!, la qual cosa, augment?ria falsament el nombre de 
resultats significatius, kmb s'ha verificat amb el test d'esfericitat de 
Mauchl:. En el cas de poder-« refusar la simetria, fem una correcció a 
nivell dels graus de llibertat, aplicant la tècnica de Geisser (Greenhouse 
S.W. iGtkserS. 1959). 
Per tal de valorar la relació existent entre eh paràmetres 
nutricionaLs i les variacions quantitatives i qualitatives induïdes en el perfil 
lipoprotek per la NPT, en tots aquells paràmetres del perfil Mpoproteic on 
tes variacions han estat significatives en el test MANOVA, s'ha aplicat un 
Test de Correlació entre els increments de cada un dels elements del 
fraccionament lipoprotek i tots els paràmetres nutrkionals. En els casos en 
què s'ha trobat una relació significativa, s'ha aplicat una Anàlisi de 
Regressió Múltiple, aplicant el procediment "pas a pas" (stepwise). 
El nivell de risc alfa acctptat per a tots els contrasts d'hipòtesi, ha 
estat el de C.05. Els contrasts s'han plantejat a nivell bilateral, el que 
equival a identificar la hipòtesi nul-la amb la igualtat de mitjanes o 
percentatges i la hipòtesi alternativa amb la desigualtat. 
O J 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 
Eduard Baeta Capellera 
ISBN:978-84-692-9050-7/DL: T-2072-2009 
EFECTE DE L'INTRALIPID EN EL 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 
Eduard Baeta Capellera 
ISBN:978-84-692-9050-7/DL: T-2072-2009 
*m»^UjL/1 i \ i Q 
86 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 
Eduard Baeta Capellera 
ISBN:978-84-692-9050-7/DL: T-2072-2009 
1. CARACTERÍSTIQUES DELS PACIENTA. 
1.1. PACIEHTS PEL GRUP 1. 
Ei grup 1 està format per 42 pacients, 25 homes (59*5%) i 17 dones 
(40*5%). L'edat mitjana és de 66.19 1 12.S1 anys, amb una màxima de 84 
anys i una ,nínima de 34 anys. 
Eb diagnostics sen: Patologia urgent benigna de les vies biliars 6. 
Patologia benigne, urgent i electiva gàstrica 6. Patologia intestinal benigna, 
urgent 5. Patologia benigna hepàtica 1. Patologia tumoral esofágica, 
gàstrica, de colon o de bufeta urinària, urgent i electiva 12. Patologia 
tumoral del pàncreas 2. Complicacions post operat òries 3. Ingesta de 
càustics 4. Politraumàtics amb lesions múltiples toràciques i o abdominals 3 
(veure taules n.5 i n.6). 
El grup 2 està format per 20 malalts, 13 homes (65%) i 7 don«s 
(35%). La mitjana d'edat és de 67* 1± 12*41 anys, amb una màxima de 80 
anys i una mínima de 38 anys. 
Els diagnòstics són: Patologia urgeni o electiva, benigna de les vies 
*3F WS WS ~ ™ 
biliars 2. Patologia benigne, urgent gastraduodenal 1. Patologia intestinal 
^w mr " WW mm WW 
benigna 1. Patologia benigna hepàtica 1. Patologia tumoral, gàstrica o de 
colon 13. Patologia tumoral dd pàncreas 1. Tumor benigne de suprarrenal 
1 (veure taula n.7). 
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2. V, ORACIÓ NtITRICIONAL. 1 NTT, 
En l'estudi nutricional fet en els pacients del grup 1 (veure taula 
n.14), destaquen entre els paràmetres antropométrica, el "score" del pes 
ideal 0'83 ± Ü'245 (de 0 a 1) 1 el "score" del pes habitual 1'238 ± 0*458 (de 0 
a i'5). Entre els paràmetres bioquímics destaquen les xifres baixes 
d'albúmina 26»517 ± 6'386 gr/1, amb un "score" de 2'048 ± 0909 (de 0 a 
3). Respecte a l'estudi de la immunitat, es pot remarcar, l'escassa resposta 
al MuMtest®, 2 786 ± 2'226 mm (normal > a 10 nun), amb un "score" 
2'143±0'647 (de0a3). 
Aquest malalts estan en una situació d'estrés sever, l'índex d'estrès 
és de 5*857 ± 4'670. Tenen un balanç nitrogenat molt negatiu, és de 
-10'640 ± 4'783 gr. 1 la despesa energètica actual, é* de 2380'976 ± 423*115 
kcal, (veure taula n. ,"•». 
Del grup, 3è malalts (90'5%), tenen una desnt trició moderada 
("score" entre 11 i 22). Quasi la meitat 20 (47*6%), tenen un Kwashiorkor i 
14 ( 33'3%) una descutrició de tipus mixta (veu^e (aula n. 16). 
La NPT rebuda per aquests malalts ha estat de 2066 66 ± 399*79 
kcaí, amb 13'09 ± 2'65 gr de N., 238*09 ± 47'89 gr de H. de C. i 127 ± 
27*50 gr de L. La relació entre els II. de C. i els L. fou de 1*87 (veure taules 
n.9 in.11). 
3. FRACCIONAMENT LlPfPlC. GRUP!. 
En els pacients del grup 1, al rebre la MPT, amb una composició i 
un ritme constants, el seu perfil lipidie va experimentar les següents 
variacions: (veure taules n.17, n.18, n.19 i n.20). 
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El Col. que parteix de xifres bastant baixes 2'765 i 0'898 mmol L.. 
té una clara tendència a augmentar, es manté baix fins a les 24 hores 
d'iniciar-se la MPT, a partir d'aquest moment comença a augmentar, 
arribant a xifres de 3*949 ± Ü'9S3 mmol/L., al setè dia. Les variacions del 
Col son altament significatives i l'ajustament s'explica de forma Hneal, 
quadràtica i cúbica. Els Tg i els Pf mostren clarament una tendència a 
augmentar, encara que de forma molt lenta. Les variacions dels Tg, són 
significatives i el tipus d'ajustament és lineal. Les variacions dels PI són 
altament significatives i el tipus d'ajustament és lineal i quadratic (veure 
gràfics rt. 1 i n.2, i taules rt. 17 \ n.20). 
L'apoA. disminueix a l'hora d'instaurada la NPT, de 0'764 i l'390 
gr/L. a 0*514 ± 0*200 gr/L., després els nivells pugen lleugerament, quasi 
sense canviar, aquestes variacions »o sén significatives. Mentre que els 
nivells d'apoB tenen una lleugera tendència a augmentar, aquest canvis sén 
molt significatius i l'ajustament s'explka de forma Hneal, quadràtica i 
cúbica (veure gràfics n.3 i n.4, i taules n.17 i n.20). 
Els nivells de Q, van ser molt baixos, fins i tot, en moltes ocasions 
inapreciables, per aquest motiu, no es van processar els resultats. 
En les VLDL, augmenten els nivells de Col, Tg i PI entre les 6 h. i 
les 24 h. d'iniciar-se la NPT. Després disminueixen, tornant a pujar 
lleugerament al quart í al sisè dies. Al llarg dels vuit dies, el Col i els Tg 
tenen i«na lleugera tendència a disminuir, essent els nivells finals 
lleugerament inferiors als inicials, aquestes modificacions no sén 
significatives. Mentre q je en els PI, aquesta tendència és a augmentar 
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lleugerament, aquests canvis si que son altament significatius i el tipus 
d'ajustament és lineal i cúbic (veure gràfics n.S i n.6, i taules n. 17 i n.20). 
En les IDL, el Col, els Tg i eb PI tenen tendència a augmentar, 
aquesta és més marcada en el Col i pràcticament imperceptible en eb Tg. 
Ek Tg i eb PI, augmenten sobre tot entre el tercer i el cinquè dia, per a 
després tornar a disminuir. En el Col aquest increment és important i es 
manté fins al sisè dia, passant de 0*131 ± 0*083 mmol/L. a 0*444 ± 1*394 
mmol/L.. després torna a disminuir. En conjunt, les variacions del Col no 
són significatives. Les deb Tg són molt significatives, amb un ajustament 
cúbic. I tes deb PI també són molt significatives, amb un ajustament 
quadratic i cúbic (veure gràfics n.7 i n.8, i taules n.18 i n.20). 
En les LDL, eb nivelb de Tg es mantenen pràcticament estables al 
llarg deb vuit dies de NPT, eb canvis però, sén significatius, si bé, 
l'ajustament cal explicar-lo de ."orma diferent al lineal, quadratic o cúbic. 
Tant el Col com eb PI tenen una clara i important tendència a augmentar. 
El Col varia des de 1*328 t 0*703 mmol/L, fins a 2*413 i 0717 mmol/L., 
aquest increment es produeix a partir de ks $b hores, pero sobre tot en el 
quart dia d instaurada la NPT, les modificacions són altament 
significatives, amb un ajustament lineal, quadratic i cúbic. Eb PI passen de 
0*717 ± 0*266 mmol/L. a 1*515 0*298 mmol/L., eb increments es 
produeixen igual que en el Col, però eb nivelb màxims apareixen al cinquè 
dia, després disminueix lleugerament, aquest canvis són altament 
significatius, amb un ajustament lineal i quadratic (veure gràfics n.9 i n . 10, 
i taules n.18 i n.20). 
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Al quart dia de NPT, es troba LpX en 12 pacients dels 42 que 
fermen f i grup (28'57%). Però, no s'aprecien diferències significatives en 
les mitjanes de les fraccions de LDL, entre els pacients que tenen LpX i els 
que no en tenen. En la fracció ColLDL, la p = 0851. i en la fracció 
PII-DL, la p = 2'733. 
En les HDLi, el Col i els Tg pràcticament no es modifiquen, encara 
que el Col té una lleugera tendència a augmentar. Els PI, que parteixen de 
ni» elk de 0*441 ± 0*168 mmol L., dist<iii.uet\?n durant tes pruneres 6 horts 
a la meitat 0'2!7 ± O'OSl mmol L.. a tes 24 hores tenen un augment 
important fins a 0*510 0' 138 mmoL L., pràcticament s'estabilitzen Tins al 
cinquè dia, en què mostren novament un increment impertan! ü'846 í 
0'2I6 mmol/L., per a tornar a disminuir al vuitè dia a nivells quasi iguals 
als inicials. Les variacions en el l o ! sén molt significatives, amb un 
ajustament lineal i quadratic. Les dels Tg són significatives, amb un 
Ajustament lineal i cubic. 1 les dels FI sén altament significatives i 
l'ajustament «'explica de forma lineal, quadràtica i cúbica (veure gràfics 
n. 11 i n. 12, i taules n. 19 i n.20). 
En les HDL3, els nivells de Col i Tg quasi no es modifiquen al llarg 
dels vuit dies de NPT. Pere, mentre el Col té una lleugera tendència a 
disminuir, e",s Tg la tenen a augmentar. Els PI segueixen un comportament 
molt similar ab de la HDL2. Eb canvis en el Col no són significatius. 
Mentre que els dels Tg són molt significatius, amb un ajustament lineal i 
quadratic. I els dels PI són altament significatius i l'ajustament s'explica de 
forma quadràtica i cúbica (veure gràfics n.13 i n. 14, i taules n. 19 i n.20). 
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CQWPrek'Ó de les lipogroigme^ 
Estudiant is composició de les Lp abans de començar la MPT, 
(anàlisi n.2). al quart dia de ta NPT, (anàlisi n.9) i al vuitè dia, (anàlisi 
n.13), s'observen tes següents variacions: 
• Composició de tes VLDL: el component més abundant al principi 
són els Tg (54*7%). Al quart dia, la partícula és molí més grossa, aquest 
increment s'ha produït a expenses àeb, Tg i dels PI, ja que el Col incitis a 
disminuït i representa només el 20*1%. Al vuitè dia, malgrat que la 
partícula és més petita que ?l principi, els Tg representen quasi el 60%, 
mentre que eh PI s'han reduït al 12'1% (veure gràfic n.15). 
• Composició de les IDL; Abans d'iniciar la NPT, les part més 
abundants sén els Tg (40*3%) i el Col (36*9%). Al quart dia, la panícula és 
més gran, a expenses deb Tg (42'9%) i deh PI (31'6%). Aquest dos 
components disminueixen, sobre tot els Tg, ja que al vuitè dia el Col és el 
més abundant (38'2%) i els PI representen només el 26*6% (veure gràfic 
n.i6). 
• Composició de les LDL: El component més important, abans de 
començar la MPT és el Col (53*7%), representant eb PI el 29%. Al quart dia 
la partícula és molt més grossa, l'increment més important ha estat per part 
deb PI que ara representen el 34'5%. Àl vuitè dia la partícula encara ha 
augmentat més, el Col representa el 56'8% i eb Tg ¿I 31*7% (veure gràfic 
n.17). 
• Composició de tes HDLg: Al principi els components més 
importants són quasi a parts ¡guates eb PI (45*7%) i el Col (42*1%). Al 
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quart dia eb PI augmenten fins a un 47*4%, a càrrec del Col que representa 
només un 37*7%. Mentre que el vuitè dia, malgrat que !a partícula és més 
gran, la composició és molt similar a la inicial, ek PI representen el 44'6% i 
el Col el 42*9% (veure gràfic n, !S). 
• Composició de te HDL3: Abans de la NPT el Col representa un 
31*3% i els Tg un 18%. Els Tg tan augmentant, al quart dia són el 22*3%, 
a expenses del Col (25*5%). 1 al vuitè dia sén de 23*1%, a compte dels PI 
que representen el 49'1% (veure gràfic n. 19). 
Distribució deb lipids. 
• El Col, abans d'instaurar la NPT. està en un $6'8% en te LDL. al 
quart dia, el 67*8% està en te LDL, aquest increment es produeix a compte 
de totes te altres üpoproteïnes. Al vuitè dia el 68'5% està en te LDL. en 
aquesta ocasió és a compte bàsicament de te VLDL i te HDLj (veure 
gràfics n.20, n.2l 1 n.22). 
• La distribució del» Tg abans, al quart dia i al vuitè dia de rebre 
NPT, té variacions molt poc importants (veure gràfics n.23. n.24 i n.25). 
• Eb PI abans d'iniciar la !SPT, estan en un 40*8% en te LDL. Al 
quart dia sén un 49'5% de te LDL, a expenses de totes íes altres 
lipoproteïnes. I al vuitè dia, representen un 54'3% en te LDL a càrrec 
sobre tot de te VLDL i te IDL, ja qut també augmenten lleugerament a 
te HDLj i HDLj (veure gràfics n.26, n.27 1 n.28). 
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S'ha trobat una relació significativa entre tes variacions dels Tg i el 
nombre de ttmfocits (p=0'005). 
Les variacions de les apoB tenen una relació significativa amb el plec 
subscapular (p~0*O42). 
En tes VLDL s'ha apreciat una relació significativa entre les 
modificacions dels PI i el nombre de limfocits (p=0'012). 
També hi ha una relació significativa entre les modificacions dels 
TgIDL i el GEA (p=0'02t). 
Eh canvis en tes RIDL s'ha observat que tenen relació amb la 
transferrina (p=0'000), i amb el pes habitual (p=0'000;. 
Eb canvis en les HLDL, s'ha vist que estan relacionats de forma 
significativa amb el ptec tricipital (p=0*033», la circumferència braquial 
(p=0,02"^ i l'albúmina lp=0'03S). En el Test de Regressió Múltiple però, 
s'ha relacionat de forma significativa omb la suma dels "score" (p = 0'025). 
4. FRACCIONAMENT LIPfolC. GRUP 2. 
Després de sotmetre als pacients del grup 2 a cirurgia major, el seu 
perfil lipoprotein va experimentar, pràcticament en tot« les seves fraccions, 
un descens significatiu (veure taules n.21 i n.22). 
ELs lipids totaLs van disminuir de forma important a les 48 h. de la 
cirurgia i després es van estabilitzar, excepte el Col, que va seguir 
disminuint, encara que molt més lentament. En tots, els canvis han estat 
molt significatius, l'ajustament del Col s'explica de forma lineal, mentre 
que ei dels Tg i dels PI s'evplka de forma lineal i quadratics (veure gràfic 
n.29 i taules n.21 i n.22). 
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Lis nivells de Q va ser pràcticament inexistents ja en te mestres 
d'abans de la cirurgia, per tant els resultats no es van orocessar. 
Les apoA I te apoB, varen seguir el mateix comportament que els 
lfpids totaLs, si bé, els nivells d'apoB es van ermençar a rt cu pera i a partir 
de les 48 h. En els dos casos eLs canvis han estat significatius, amb un 
ajustament lineal i quadratic (veure gràfic n.30 i taules n.21 i n.22). 
Els nivells de VLDLt van seguir el comportament general, en totes 
te seves fraccions lipidiques, canvis tots ells significatius i amb un 
ajustament lineal i qu&dràtic (veure gràfic n.31 i taules n.21 i n.22}. 
Ek nivelb de te IDL també van seguir el comportament general, en 
totes te seves fraccions lipidiques. Ek canvis en eb Tg i ek PI no van ser 
significatius, però zh del Col va ser significatius, arnh un ajustament linea? 
(veure gràfic n.?2 i taules n.21 i n.22). 
A te LDL, eb Tg pràcticament no es van modificar desprès de 
l'intervenció quirúrgica, aquestes variacions «© van ser significatives. El 
Col i ek PI, van seguir te variacions genera's, si bé, el descens dek nivells 
de Col va ser molt important, passant de 2*417 ± 0'804 mmol/L. abans de 
la cirurgia, a 1*254 ± 0'558 inmoí/L. 48 h. després de la cirurg»1 °erò, a 
partir d'aquest moment ek mvelk comencen a incrementar-se. Tant en el 
Col com en ek PI, ek canvis van ser molt significatius, amb un ajustament 
lineal i quadratic (veure gràfic n.33 i taules n.21 í n.22). 
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A ks HDi 2 . que segueixen m lities generals, els descensos son molt 
pt* importanis i nomas van ser significatius efc canvis deb Tg, amb un 
ajustament lineal i quadratic (veure gràfic n.34 i taules n,21 i n.22). 
Les fracció» fie tes HDLj. quasi no es modifiquen per l'acció de la 
cirurgia i *b canvis no »an ser significatius (veure gràfic n.35 i taules n.21 i 
n.22). 
Composició de tes lipoprotMiws abans de la cirurgia. 
• En tes VLDL, els Tg representen el 55*3% i el Col el 26'S% «veure 
gràfic n.36). Si ho comparem amb la composició que tenen abans 
d'instaurar la NPT (veure gràfic n.!1)f tetem que eh Tg i els In han 
disminuït, mentre que el Col representa ara el 29'4%. 
• En tes IDL, el Col és el més abundant (44%) ¡ els Tg representen el 
34% (veure gràfic n.36). Si ho comparem amb el moment pre-NPT (veare 
gràfic n. 16), apreciem que els PI no s'han modificat, que el Col ha disminuït 
<36'9%) I que han augmentat els Tg (40*3%). 
• A les LDL, el Col és el més abundant (64*6%) i els Tg representen 
una part molt petita (9%) (veure gràfic n.37). Comparat amb el moment 
prenutrirional (veure gràfic n.17), veiem que hi ha una disminució del Col 
(53'7%), mentre que els Tg representen una part molt més important de la 
partícula (I7'3%). 
• Les HDL2 i HDLj, tenen pràcticament la niateixa composició 
(veure gràfic n.38). En el moment prenutricional. hi composició de I» ITDL2 
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quasi no s'ha modificat igra fie n. 1 ?,), irientre que en Íes HDL3 la composició 
ha variat totalment (grofic o,i9), ha baixat el Col Has a un 31*3% I efe Tg 
s'han incrementat (1S%), a í'ipial que efe PI (» ' "%) . 
Distribució déte líp.ds abare de la cirurgia. 
• La major part del Col està en te LDL (60*5%) (veure gràfic n.39). 
Comparat amb b distribució que té el Col abans d'iniciar la NPT (veure 
gràfic n.20), apreciem que auasi no hi La variacions. 
• Eh Tg estan sobre tot en les VLDL (36%) i en tes LDL (29%) 
(veure gràfic n.40). Comparat amb la distribució que tenen abans de la NPT 
(veure gràfic n.23), veiem que estan de forma més abundant en I s LDL 
(35*1**). mentre que en les VLDL, només estan en un 27*7*%, havent-se 
incrementat en te IDL (16*3%). 
• Els PI es distribueixen fonamentalment en les LDL (A2'4%), les 
HDL2 (25*9%) i te HDLj (2Vé%) (veure gràfic n.41). Comparat aaib el 
moment prenutricional (veure gràfic n.26), observem que la distribució es 
quasi la mateixa. 
Veiem que per aecié de la cirurgia, disminueix de forma important 
Pactivitat postheparinica de te Lp. La LH, manté la seva activitat baixa 
també a te 72 h. de la cirurgia, mentre que la LpL, a partir de te 48 h., 
comença a augmentar ta »va activitat. En els dos casos te variacions van 
ser significat i* es, amb un ajustament ttneri (veure taula n.23 1 gràfic n.42). 
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Taula n.lS. RESULTATS GRUP 1. VALORS NUTRICIONALS. 
i_^J^¿a3&^tJEÍj --£¿li 11 
líndex d'entrés (m estrès < 0) 5«S57.4'670 
Bahm nitrogei.at (gr) .10.^^4.713 
GEB Despesa energètica basal (teal) 13U'024±236'123 
GEA Despea energètica actual (kcal) im'mtéiyiis 
iiSumatori "store* (0 - 33) wiimmi 
Taula n.16. RESULTATS GRUP 1. 
ESTAT NUTRICIONAL I TIPUS DE DESNUTRICIÓ. 
Freqüències i oercentaties. 
Estat nutritional 
Tious desnutrició 
Desnut. lleu (** * = I a 10) 
Desnut. moderada ("score" = 11 a 22) 
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Taub n.2U. RESULTATS GRUP I. ANÀUSI DE LA VARIÀNCIA. 
SigoiftáKtt ft Ft Tip« dMimw^f t 
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Gràfic 11.1. RESULTATS GRUP 1. MMlllfiLC«L2*llL 
Frac. lipoproteic 
Mitjanes 
Col. plasma «"»Tg. plasma «"»PI. plasma 




2 3 4 5 S ? S f 10 11 12 13 
N. anàlisis 
Col. plasma <•»Tg. plasma «^Pï. plasma 
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Grille B J . RESULTATS GRUP I. Mitian^. *poA i apoB. 
O.i i 
O.i ; 






\ in • ,_, i „ • •* r " '^Wmmm 
3 4 5 6 ? i S 10 11 12 13 
N. análisis 
••»•poA «"^tpoB 
Gràfic 11.4. RESULTATS GRUP I. Tenitnciei. roitjanes: apoA i apoB. 
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Gràfic n.5. RESULTATS GRUP l. MMí 
Frac. Hpoproteic 
Mitjanes 
VLDLCo! —VLDLTg —VLDLPI 









2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 
N. anàlisis 
VLDLCol —VLDLTg —VLDLPI 
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Gràffc n.7. RESULTATS GRUP 1. MWMBt Wh, 
Frac. lipoproteic 
Mitanes 
2 3 4 5 § 7 8 9 10 11 12 13 
N. anàlisis 
[ JDLC«^—IDUXg —»DLPI! 
Gràfic n.S. RESULTATS GRUP 1. Tendències, mitjanes: IDL. 
Frac. lipoproteic 
Mitjanes. Tendències. 
i 7 8 9 
V anàlisis 
10 11 12 13 
ÍDLC0I —IDLTg —IDLPi 
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3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 
N. anàlisis 
j LDLCoi —LDLTg —LDLPI 
















2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 la 13 
N. anàiisis 
LDLCol "~LDLTg «»LDLPI 
108 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 






























2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 
N. anàlisis 
HDUCol —HDLJTg —HDL2P11 






3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 
N. anàlisis 
HDUCol —HDUTg —HDUPI 
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Gràfic n.13. RESULTATS GRUP l. 
Frac, lipoproteic 
Mitjanes 
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 
V anàlisis 
HDOCoI — HDUTg — HDL3P1 
Gràfic n.14. RESULTATS GRUP 1. Tendències, mitjan«: HDL3. 
Frac. lipoproteic 
Mitjanes. Tendències. 
HDUCol —HDUTg —HDL3PI 
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Gràffc n.15. RESULTATS GRUP 1. Conmosidd de tes VLDL. 
Anàlisis: 2» , 9à i 13t. 











•Col DTg • « 
Anal. 13 
Gràfic 11.16. RESULTATS GRUP I. Composició de tes IDL. 
Anàlisis: 2J», 9Ü 13*. 




Anal. 2 AjakJ. C l i l i Iliiti.imli Ir 
•Coi mtg « P I 
Gmp \ 
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GrMk n.17. RESULTATS GRUP l. Composició «fe tes LDL. 
Anàlisis: 2«, 9i i 13i 









Anal.2 ÁtaL-2 (insu i* 
roí aTg m?\ 
GmpJ 
Gràfic n.18. RESULTATS GRUP l. 
Anàlisis: 221, 9* i 13*. 
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Gràffc n.19. RESULTATS GRUP 1. Coroimilrié dg les UBI j . 
Anàlisis: 2», 9̂  i I3i. 





AJÜLJ Anal. 9 mJmSMMmMJL·mJkÈL 
ö lüß l 
nCol E3Tg BPI 
Gràfic n.20. RESULTATS GRUP 1. Distribució del Col. 
Anàlisi: IM. 









lisi n, 2. 
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Giilk n.21. RESULTATS GRUP 1. DfatrihutM M Cd. 
Anàlisi: ?i. 









Grup 1. Anàlisi n, 9, 
Gràfic 11.22. RESULTÁIS GRUP 1. PisirilHiriö «kl Co». 
Anàlisi: 13i 








t * m f ßM-S miiiR-igJ 
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GràfK n.23. RESULTATS GRUP 1. Pktrlbnetd dels T f . 
Anàlisi: 2«. 
Distribució dels Triglicèrids 
Mitjanes (mmot/L) 
• n v i ni ' 
'niDL j 
• LDL 




/ B l̂̂ B 
35,1% ^ ^ J 
i- 2-
~~- \ 27,7% 
\ 0,337 \ 
i 1 
9,6% 
Gràfic 11.24. RESULTATS GRUP 1. DUtrit 
Anàlisi: 9*. 
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Gràfk n.25. RESULTATS GRUP 1. Distribució dels Te. 
Anàlisi: 13?. 











Gru|tL.. ànàüs JkiJL 
Gràfic n.26. RESULTATS GRUP 1. Dktribuck 
Anàlisi: 2a>. 









,ilmlii.S.iiiM^ ., #•-%.. MJg&MMJmMM.»JíBJ^„É&¿. 
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Gràfic 11.27. RESULTATS GRUP 1. Distribució dctg PI, 
Anàlisi: !& 










Grup 1. Anàlisi n. 9, 
Gràfic n.28. RESULTATS GRUP 1. Distribució dels PI. 
Anàlisi: 13i 
r Distribució dels Fosfolípids 
Mitjanes (mmol/L) 
¡ O VLDL: 
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mmol/L. • • gr/L. 
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Taufai a.22. RESULTATS GRUP 2. ANÀLISI DE LA VARIANCIA. 




















Uro d'iiuflum m 
Lineal Quadratic 
lg'-'- - ': 
0*123 
>¿fp „..- *-k * * „-jfcÄ > 
























èír i - ^ * 1 * 
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Taula n.23. RESULTATS GRUP 2. ACTIVITAT DE LES LIPASES. 
Miliares* PwrtusM «fto#rlt 
Anàlisi flf If v ifiBfiit vilyr ft f. Tims d'aivrtipnn*, 
* nmol/minut/ml. Ajust. L.= Ajustament lineal. 
Ajust. Q.= Ajustpment quadratic. 






Col p. —Tg p. —PI p. 
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«"ap«A • t p o B | 












^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ M M ^ g H I 
^ ^ ^ ^ ^ ^ • — ^ ^ -
) i 2 
N. anàlisis 
VLDLCol —VLDLTi —VLDLPI 
3 
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^ T l ^ i ' 
-
) 1 2 
N. anàlisis 
| IDLCol —IDLTg —IDLP! ¡ 
3 
Gràfk 11.33. RESULTATS GRUP 2. Mitjanes: LDL. 
1 (, 
i 








) I 2 
N. anàlisis 
| LDLCol «»LDLTg —»LDLPI 
3 
122 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 
Eduard Baeta Capellera 
ISBN:978-84-692-9050-7/DL: T-2072-2009 













^ ^ ^ ^ ^ ^ ^ * I * ' 1 ^ ^ M Í ^ M ¿ ^ M I " 
-
. 
^^^^^• i*»^»—^. , 
) 1 2 
N. anàlisis 
í HDL2Col —HDL2Tg —HDL2P1 
3 












) 1 2 
N. anàlisis 
H D U C Ü Ï -*HDL3Tg —HDL3H | 
3 
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Gràfic n.M. RESULTATS GRUP 2. fe tes VLDL i ÍDL. 
Anàlisi ii.O. 
Composició de les lipoproteïnes 
Mitjanes (mmol/L) 
35,3% 
IT^TTP 34,0* 11,9% 
¡IL 
HJÏL 
Grup 2, Analisi n.. JL 
«aCol aTg «PI 
Gràfic n.37. RESULTATS GRUP 2. Composició <fc te LDL. 
Anàlisi n.0. 
Composició de les lipoproteïnes 
Mitjanes (mmol/L) 
iBTg ¡ 
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Grirffc n.M. RESULTATS GROT 2. Composició <fe Ics HDL2 i HDI j . 
Ar.àlisi n.O. 
Composició de les lipoproteïnes 
Mitjanes (mmol/L) 
- . — ^ BDL2 




:ocoi WÏ% mn 
Gnip 2. Anàlisi n, 0. 
Gràfic n.39. RESULTATS GRUP 2. Distribució del Col. 
Anàlisi n.O. 
T V * A » 1 • ^ 1 1 á~% 1 A 1 Distribució del Colesterol 
Mitjanes (mmol/L) 
60,5% 
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Grane n.40. RESULTATS GRUP 2. Dtoamd¿ddiT| . 
Anàlisi n.O. 




a iDL I 
i 
I 








Grup 2,.. Anàlisi o, 0. 
Gràfic 0.41. RESULTATS GRUP 2. Distribució dels W. 
Anàlisi n.O. 











Qrap 2t Ajilliíi a, 0, 
126 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 
Eduard Baeta Capellera 
ISBN:978-84-692-9050-7/DL: T-2072-2009 





1 OHL ! 
127 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 
Eduard Baeta Capellera 
ISBN:978-84-692-9050-7/DL: T-2072-2009 
D¥Ctf"^¥ TCC!¥#\ 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 
Eduard Baeta Capellera 
ISBN:978-84-692-9050-7/DL: T-2072-2009 
Està àmpliament acceptat que en els pacients que parteixen d'un 
estat nutricional dolent, en cirurgia major, en pacients que no poden 
utilitzar hi via digestiva durant dies en -I postoper?tori immediat, i en les 
complicacions postoperatòríes greus, la NPT aporta materials estructurals i 
energètics, de tal forma que el malalt es recupera més a* tat i miilor de totes 
aquestes situacions (Bistian B.R. i al 1974; HM G.L i al. 1977; Sitges Creus 
A. i al. 1978; Lmw JC.F. í al. 1980; Reinhard! G.F. i al. 1980; Bisel W.R. 
1982; Rusell D. i al. 1983; Reiily JJJr. i Gerhardt AL. 1985; Smith L.C. i 
al. 1991; Dudnck P.S. i Souba W.W. 1991; EUis L.M. i al. 199!; Shikora 
S.A. i Blackburn G.L, 1991; Daly J.M. i al. 1991; Van Way 111 C.W. 1991; 
...). Aquesta pràctica representa perfondre directament en vena, una 
quantitat considerable de lipids, que s'incorporen a l'organisme seguint una 
via diferent de l'habitual, que és la digestiva. Tot aixè va motivar que es 
plantegés, estudiar tes variacions en el perfil lipoproteic d'aquest pacients. 
Per tal de valorar tes variacions del perfil lipoproteic en condicions 
reals, vàrem decidir fer l'estudi només en aquells malalts que necessitessin, 
per criteris purament clinks, com a part del seu tractament, suport 
nutricional amb NPT: i que aquesta durés el suficient temps, vuit dies, per 
tal de veure a mig termini com influïen els lipids infosos, en el perfil 
lipoproteic. 
La utilització del protocol de valoració nutrición?! (Del Castillo D 
1988), que valora tots els paràmetres: antropomèírics. bioquímics i 
immunologies, que influeixen en la desnutrició, va permetre dav>iíkar els 
individus del grup* per tal de tenir criteris d'homogeneïtat. D'aquesta 
forma pràcticament tot el grup partia de tes mateixes condicions quan es va 
iniciar la NPT, ja que el WS% d'aquest grup, patien una desnutrició 
moderada (veure taules n 14. n 15 i n.16). El grup per tant era homogeni, 
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en quant a què tots els seus components, eren postoperats de cirurgia major 
o mitjana complicada i que tenien el mateix estat nt'tricional. 
La majoria d'autors que nan estudiat algun tipus de modificació en 
el perfil lipoprotek en l'home o bé en animals d'expe-imentació, utilitzen 
MPT amb N i H de C barrejats i durant un període horari, que és variable 
al llarg del dia, perfonen de forn» separada els lipids (C :ht S.U. 1982; 
Deckelbaum R.J. i al. 1982; Carpentier YA. i al. 1984; Deckelbaum R.L. i 
al. 1985; Tashirv T. i al. 1986; Meguiä M.M. i al. 1989; Weinberg R.B. i 
Singh A.A. 1989; Wennberg A. i al. 1991;...). 
En el Servei de Cirurgia de l'Hospital de Sant Joan de Reus 
s'utilitza ja des de fa molts anys, una barreja amb bossa única, preparada 
pel Departament de Farmàcia, que conté els tres principis: N. H de C i L. 
Hi ha autors que utilitzen, defensen i justifiquen, aquesta forma 
d'adminístracié de la NPT (Ferrer Slavans M. I. 1978; Del Riü J.C. 1978; 
Taslaneh M.R. i al. 1981; Matucchansky c. i al. 1985; Greig P.D. 1989; Van 
Way lli C.W. 1991; Hajri T. i al. 1993). Per aquests motius s'ha utilitzat 
com a mètode de NPT la mescla de tots els elements en perfusió contínua. 
Si bé, s'ha d'acceptar que el conjunt de pacients del grup 1, és 
heterogeni en quant als diagnostics, i per tant, en quant al tipus de 
cirurgia, ja que, hi ha intervencions de cirurgia maior i intervencions de 
cirurgia mitja. El que • nen en comú tots els components del grup, és el fet 
d'estar en el post operat ori i arribar a unes condicions oeterminades per la 
propia cirurgia, les complicacions o Ui impossibilitat d'ingerir per boca, que 
els porten a la necessitat de rebre suport nutricions! amb NPT, durant un 
mínim de vuit dies. A part, ('exhaustiva valoració nutricional (veure taules 
n.14. n. 15 i n.16), mostra que la majoria d'individus del grup, 38 malalts 
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(90'5%). tenen una desnutrició moderada. Per tant el grup « homogeni, en 
quant a què són malalt«, postoperats que cUnkament necessiten MPT i e» 
quant al grau de desnutrició. 
Altres autors, que nan realitzat estudis en humans; o bé utilitzen 
voluntarte (Tonouchi H. i al. 1990; Bmuwtr C.B.i ai. 1993), o bét indueixen 
en els seus estudis pacients postoperats, en grups també heterogenis en 
quant al diagnòstic (Taskinen M. i al. 1981; Triyama K. i al. 19SS; Locad L. 
i ai. 1989; MtguM M.M. i al. 1989; Pasté L· i al. 1991; Tashim T. i al. 
¡991). 
Ja que els criteris d'instaurar MPT en els malalts del grup 1 van ser 
estrictament clínics, en aquest grup no es van prendre mostres de sang 
abans i després de la cirurgia, per valorar els efectes d'aquesta sobre el 
perfil lipidie del malalt, ja que prèviament no se sabia quin dels malalts 
operats acabaria rebent MPT. Per tal de poder fer aquesta valoració es va 
seleccionar un segon grup de malalts, el grup 2, que actuessin com a 
control, per a veure les modificacions que la cirurgia per sí sola, produïa en 
el perfil lipoprotein això. es va fer durant les primeres 72 h. del 
postoperatori. ja que després els malalts iniciaven la ingesta oral, o bé tren 
tractats amb MPT. 
Els malalts d'aquest grup es van seleccionar, d'acord amb el seu 
diagnòstic, a ii i efecte de què aquests i el tipus de cirurgia practicada 
fossin similars ab del grup 1. Per el propi plantejament del treball, és 
evident que els dos grups no poden ser totalment superposables en quant als 
diagnostics. Si bé, sí que ho són, en quant a distribució de sexes i mitjanes 
d'edat. 
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En la meitat d'aquest segon grup, i escolte a l'alzar, es van estudiar 
les modificacions de l'activitat de les Upases en el sèrum postheparinic. 
induïdes per l'efecte de la cirurgia. Es tan prendre nostres, abans i després 
de la cirurgia, fins a ks 72 h. del post o pe rat ori. 
La, NPT, ha estat perfosa en tots efe casos, per catèters centrals de 
tres vies, inserits g través de la vena subclavia per via percútanla, en 
condicions estèrils. De la mateixa forma, s'han realitzat tots els canvis de 
bosses diaris, per tal d'evitar les sèpsies per catèter, una de ks causes de 
morbilitat més importants de la NF! (Del Rio J.C. 1978; Greif P.D. 1989). 
La utilització d'aquest sistema, permet que el pacient estigui lliure de vies 
perifèriques, tenint per tant, mes mobilitat. La majoria d'autors 
prefereixen aquesta via, quan »'han d'administrar gran quantitat d» 
calories i quan In durada de la NPT es preveu llarga (Del Rio J.C. 1978; 
Reilly JJJr. i Gerhardt A.L. 1983; Chory E.T. i Mullen J.L. 1986; Greig 
P.D. 1989; Van Way IIIC.W. 1991). 
La NPT es va preparar al Departament de Farmàcia de l'Hospital, 
en condicions estèrils, sota campana de fluix laminar, barrejant en una 
única bossa tots els components (veure taules n.9 i n. 11). D'aquesta forma la 
infusió dels nutrients va ser sempre en una proporció constat, ja que no es 
va modificar la composició durant els dies que va durar l'estudi. La 
perfusió va ser, amb un fluix continuat, ja que no es va interrompre la 
nutrició mentre va durar l'estudi. Aquest sistema es el que s'utilitza al 
Servei de Cirurgia de l'Hospital de Sant Joan i és el que recomanen 
diversos autors (Ferrer Slavans M. I. 1973; Del km J.C. 1978; 
Maiucchamky C. i al. 1985; Gmg P.D. 1989; Van Waf III C.W. 1991; 
HajriT.ial.m3). 
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Sha demostrat que ia infusió de glucosa mes Intralipid«, causa una 
major inducció de te LpL del teixit adipós, que te infusió de glucosa sote. I 
aquest enzim juga un paper molt important en el metabolisme perifèric de 
les VLDL (Taskinen M.R. i el. 1981). La var'abilitat de la resposta ¿sh 
nivells de Tg en pacients amb MPT, suggereix que, els factors reguladors de 
te síntesi i racMmeitt de tes VLDL esta en uu equilibri delicat i que 
l'efecte de ta combinació de glucosa i lipids sobre els nivells de Tg al serum, 
depèn d'una sèrie de variables com són: la quantitat de calorws per dia, el 
percentatge que els lipids representen sobre i'a port caloric total, l'estat 
nutricional del pacient o el ritme d'infusió de la MPT i dels lipids 
(Maíuchansky C. i d. 1985). D'altres autors consideren que aquesta, 4s la 
forma més segura, còmoda i ben toleradafGurtf P.D. 1989). Malgrat això, 
la majoria de treballs revisats, que estudien modificacions en ei perfil 
lipidie per la infusió de lipids, utilitzen una perfusió de lipids discontinua, 
durant unes hores cada dia, mentre dura la MPT (Lntracht S.U. 1982; 
Deckelbaum R.J. i al. 1982; Carpentier Y.A. i a/. 1984; Deckelbaum R.L. i 
al. IMS, TasMm T. í al. 1986; Skguid M.M. i al 1989; Weinberg R.B. i 
Singh K.K. 1989; emberg A. i al. 1991;...). 
Despréà de sotmetre als pacients del grup 2 a cirurgia major, e! seu 
pti-fi! lipoproteic va experimentar, pràcticament en totes les seves fraccions, 
un descens important a les 48 h. i després, a les 72 h- es van estabilitzar els 
nivells (veure taules n.2! i n.22). 
Els lipids toULs. van disminuir de forma important a les 48 h. de la 
cirurgia i després es van estabilitzar, excepte el Col, que va seguir 
disminuint, encara que molt més lentament. Les modificacions del Col, els 
Tg i i b PI, t u ser altament fignlfScitlt« (veure gràfic n.29 ). 
1J3 
UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
EFECTE DE L'INTRALÍPID EN EL PERFIL LIPOPROTEIC DEL MALALT QUIRÚRGIC 
Eduard Baeta Capellera 
ISBN:978-84-692-9050-7/DL: T-2072-2009 
Les a poli poprot eines, varen seguir el maten comportament, si bé els 
nivells d'apoB es van començar a recuperar a partir de les 48 h. (veure 
gràfic n.30). Les variacions en eLs nivells d'apoA i d'apoB van ser altament 
significatives. 
Els nivells de VLDL i ¡DL, van seguir el comportament generat, en 
totes les seves fraccions lipídiques. encarí que el descens dels PI de les IDL, 
va ser molt poc pronunciat (veure gràfics n.31 i n.32). Excepte les variacions 
dels Tg i dels PI en les IDL, que no van ser significatives, els canvis en totes 
les altres fraccions de les VLDL i IDL, van ser altament significatius. 
A les LDL, els Tg pràcticament no es van modificar, després de 
l'intervenció quirúrgica, els canvi; no van ser significatius. El Col i els FI, 
van seguir les variacions generals, si bé, el descens dels nivells de Col va ser 
molt important després de la cirurgia, però, a partir de les 48 h. van 
començar a incrementar-se lentament (veure gràfic n.33 ). Les variacions en 
el Col i els PI van ser altament significatives. 
A ler HDLi. iotes les fraccions van seguir les línies generals, encara 
que els descensos van ser poc importants (veure gràfic n.34). Només van ser 
s'gnificatijs els canvis en els Tg. 
Mentre que les fraccions de les HDLj, quasi no es modifiquen per 
acció tk4 la cirurgia (veure gràfic n. 35). Els canvis no van ser significatius 
en cap de les seves fraccions. 
Aquestes variacions no coincideixen amb eb estudis fets amb 72 
pacients operades de leiomioma uterí, en què, els autors no troben cap 
canvi en els nivelb de Col, Tg, LDLCol i HDLCol, en funció de l'extensió 
de la cirurgia, en el postoperatori immediat (Rztmpoiuch J. i al. 1989). 
Altres autors han estudiat en conills, les variacions lipídiques per l'acció de 
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l'est rés provocat pel fred, (Tsopanakis C, i al. 199$), si considerem que la 
cirurgia sotmet ab malalts • um situació d'estrés important, podem 
comparar els resultats. Aquest autors, troben um disminució important del 
Col i del Tg, al Igual que en el present treball. I també una disminució del 
VLDLCol, un augment del LDLCol, mentre que el HDLCol no es modifica. 
En el «Mudi actual, el Col disminueix a totes tes lipoproteïnes, amb un 
descens molt important a les LDL, el descens és menys important a les 
IIDL2 i en ks IIDL3 quasi 10 es modifica. 
En un treball on compaien tes variacions Jel Col per l'efecte de la 
cirurgia i la seva agressivitat, veuen que, després de sotmetre a un grup de 
3* pacients, a una intervenció de cirurgia major, bypass coronari, a tes 
24 h. hi ha un descens del Col del 77%. En part, els autors expliquen 
aquest descens tan important per l'hemodilució. Però, inciús, després de 
sotmetre un altre grup de 30 pacients a ena cotecistectomia, intervenció 
considerada d'Intensitat mitja, també troben un descens dels nivells de Col 
d'un 11% a les 24 h. (l·iguerva O. í al. 1992). Efe nostres resultats, 
coincideixen amb aquest descens del Col. 
Altres autors estudien tes variacions provocades, al sotmetre un grup 
oe sis pacients a un bypass aortobifemoral, a tes 4S h. detecten una 
disminució important del Col, els Tg, els PI, tes apoA, tes apoi i el HDLCol 
(CojuVef J.L· i al. 1999), en el present treball, també disminueixen tots 
aquest paràmetres. 
l l i ha autors que creuen que tots aquest canvis catabèlics, que 
s'aprecien després de la cirurgia, es podrien atribuir en part a la manca 
d* ingesta, més que a l'est rés que provoca la propia intervenció (HoUien 
W.D. i al. m?h 
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Evidentment que la falta ¿'ingesta influeix, sobre tot al perllongar la 
fase catahotka (BmderJ.R. í d. Í976; ¡Jaw K.Y. i al. 1980}. El cert és que, 
en la fase d'agressió quirúrgica hi ha una sèrie de canvis neuroendocríns: 
Augment d'hormona adrenocorticotropa, ACTK, aquest augment és 
independent de la regulació per "feed-back". Augment de ß-endorfmes. 
Augment d'hormona de creixement, GH. Augment de la concentració 
d'hormona antidiuretica, A Di l . Augment de prolactina. Hi ha un augment 
molt important de la secreció de catecolamines. Una elevació important deb 
nivells de Cortisol en sang. Es produeix una elevació de l'eliminació urinària 
d'aldeslerona. Hi ha una disminució dels niveiLs d'insulina i una elevació 
important deLs niveiLs de glucagó. I també s'han observat disminucions en 
els nivells de testosterona (Pera C. 1983). 
Tots aquest canvis, es tradueixen a nivell metabòlic en: Augment del 
catabolismo proteic amb un anabolismo disminuït, hi ha per tant un balanç 
nitrogenat negatiu, ja que les proteïnes es desdoblen en aa., per tal de 
poder participar a nivell hepàtic en la neoglucogènesi, a f i i efecte d'obtenir 
e.iergia. El metabolisme de la glucosa està alterat i el greix es converteix en 
la principal font d'energis. I s'elimina K + , Ca + + í Mg 4 " + í es reté Na+ i 
H20 (Pern C. 1971). 
Els augments del turn-over proteic i l'utilització del greixos després 
de la cirurgi?, suggereix que les necessitats energètiques estan elevades 
(Kinney J.M. i al. 1983). Independentment de la ingesta, el grau de 
balanç nitrogenat negatiu, està en relació directa amb la intensitat de 
l'agressió. Els nivells dt creatinina augmentats en sang i orina fan pensar 
en un augment de la degradació muscular. De fet hi ha una alliberació de 
aa. dels músculs estriats, això proporciona els precursors de la conversió 
neoglucogènica (Aoki T.T. i al, 1974). Un home de tamany i constitució 
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normals, pot perdre fins a 400 gr de teixit magre al dia, després d'una 
intervenció important. 
Hi ha una hiperglkèmia i una disminució dels nivells d'insulina 
(Elwyn D.H. i ei. 1979), aquest augment de la glucemia, sembla que és 
degut a un augment de hi neoglucogènesi (Long CL i al. 1971). Tamoé està 
incrementada la captació, la depuració i l'índex d'oxidació de la glucosa. 
Sembla que els teixits en reparació necessiten una concentració elevada de 
glucosa en plasma (Chen R.B. i al. 1964). S'han demostrat a nivell 
plasmatic, desprès d'una agressió, quantitats elevades d'antagonistes de la 
insulina: glucocoríicoides, GH, prolactina i aldosterona. Aquestes 
hormones funcionen en conjunt per a promoure la htperglicènxia al sèrum 
per estimulació de la glucogenolisi, inhibeixen l'acció de la insulina i 
disminueixen la utilització perifèrica de glucosa (Shikoru S.A. i Blackburn 
G.L. 1991). 
També la lipolisi augmenta, en situacions d'estrés metabòlic. Les 
grass« s'aUiberen per a cobrir tes necessitats metabòliques dels músculs 
est nats. cardíac i respiratoris. Hi ha un augment dels AG lliures, que és 
més elevat, al que es produeix per una desnutrició simple. Aquests 
provenen de la lipolisi deis teixits grassos per acció de les Upases (Àskanazi 
J. i al 1986a). 
En els deu malalts d'aquest grup en què es m determinar l'activitat 
postheparínica de tes lipases, veiem que per acció de la cirurgia, aquesta, 
disminueix de forma important. La LH, manté la seva activitat baixa també 
a les 72 h. de la cirurgia, memre que la LpL, comença a recuperar la seva 
activitat a partir de les 48 h. (veure gràfic n.42 i taula n.23). Aquests canvis 
en l'activitat, han estat significatius en tes LH i en les LpL. 
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En un estudi realitzat en rates sèptiques, s'observa una disminució 
important de l'activitat de la LpL en el teixit adipds, múscul esquelet¡c i 
cardíac (Lanza J.S. i Tobaras A. 1999). Tenint en compte que un estat de 
sèpsia, també representa una situació d'estrés, els nostres resultat« serien 
comparables al> d'aquest estudi. 
La LpL presenta una inhibició per producte (ac. grassos i 
monoacilglicèrids) (Bengisson G. i Otincmm T. 1979; Peinado J. 1990). En 
la situació catabòlica que es produeix per la cirurgia, hi ha un aupnent 
c"els AG lliures, major al que es produeix per desnutrició simple. Aquests 
provenen de la lipolisi aels teixits grassos per acció de les lipasesfAf¿ajiazi J. 
i al 1986a), és possible, que aquest augment en els nivells d'àcids grassos, 
expliqués la disír.inució de l'activitat de la LpL a les 48 h. de la cirurgia. 
Una altra possible explicació, seria el fet de què hi hagin nivells baixos 
d'insulina. La insulina, és un modulador positiu de la LpL en el teixit 
adipds, pravocant un augment de la seva activitat; mentre que no té cap 
efecte sobre b LpL cardíaca o la de la musculatura esquelètica (Jonhson 
R.C. i Cotter R. 1986). 
Els pacients del grup 1, al rebre la NPT, amb una composició i un 
ritme constants, van experimentar les següents variacions en el seu perfil 
lipidie: (veure taules n,17, n. 18, n 19 i n.20). 
El Col, té una clara tendència a augmentar, es manté baix les 
primeres 24 h. de rebre NPT, a partir d'aquest moment comença a 
augmentar, arribant al seu nivell màxim al set. dia. Aquest canvis, son 
altament significatius. Els PI mostren una clara tendència a augmentar, 
però aquest increment es produeix de forma més lenta. ELs Tg també 
augmenten, però, de forma lenta i menys important. Les variacions dels PI 
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i deis Tg també són significatives (veure gràfics n.l i n.2, i taules n.17 i 
n.20). 
Les apoA, disminueixen a l'hora d'instaurada la MPT, després els 
nivells pugeu lleugerament, quasi sense canviar. Aquestes variacions no són 
significatives. Mentre que els nivells d'apoB tenen una lleugera tendència a 
augmentar. Les modificacions de les apoB, son altasnent significatives 
(veure gràfics n.3 i n.4 i taules n. 17 i n.20). 
Els niveik de Q i les seves fraccions abans d'iniciar la NPT, van ser 
quasi inexistents, al igual que durant els vuit dies que va durar i'estudi. Per 
tant, amb la MPT no es produeix un increment dels nivells de Q ni de tes 
seves fraccions. 
En tes VLDL, augmenten els niveik de Col, Tg i PI entre les 6 h. i 
les 24 h. d'iniciar-se la NPT, després disminueixen, tomant a pujar elf 
nivells entre el quart i ei sise dia, al vuitè dia els valors sén discretament 
inferiors ab inicials. Al llarg dels vuit dies, el Col i els Tg tenen una 
lleugera tendència a disminuir, essent els nivells finals lleugerament 
inferiors als inicials, mentre què, els PI tenen tendència a augmentar moh 
lleugerament. Només les variacions dels PI van ser altament significatives 
(veure gràfics n.5 i n.6 i taules n, 17 i n.20). 
En tes IDL, el Col, els Tg i els PI tenen tendència a augmentar, 
aquesta és més marcada en el Col i pràcticament imperceptible en els Tg. 
Els Tg i els PI, augmenten sobre tot entre el tercer i cinquè dia, per a 
després tornar a disminuir. Aquests canvis van ser altament significatius. 
En el Col, aquest increment és important i es manté fins al sisè dia, per a 
després tornar a disminuir. Al llarg deb vuit dies les variacions del Col no 
van ser significatives (veure gràfics n.7 i n.8 i taules n. 18 i n.20). 
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En te LDL, els nivells de Tg es mantenen bastant estables ai llarg 
dels vuit dies de MT, mentre que tant el Col com eb PI tenen una clara í 
important tendència a augmentar. En el Col, aquest increment es produeix 
a partir de les sis hores, pero sobre tot desprès del quart dia d'instaurada 
la NPT. En els PI, l'increment es produeix igual que en el cas anierior, però 
eb nivells màxims apareixen al cinquè dia i després disminueixen 
lleugerament. En totes te fraccions de te IJ>L eb canvis han estat molt 
significatius (veure gràfics n.9 i n. 10 i taules 1.18 i n.20). 
En te HDL2, el Col i eb Tg pràcticament no es modifiquen, encara 
que el Cal té una discreta tendència a augmentar. Eb PI, disminueixen 
durant te pruneres é hores c la meitat, a te 24 hores tenen un augment 
important i pràcticament s'estabilitzen Tins al cinquè dia. en què mostren 
novament un increment important, per a tornar a disminuir al vuitè dia a 
nivells pràcticament iguals ate inicials. En te IIDL2, eb canvis en totes les 
seves fraccions han estat molt significatius (veure gràfics n.U i n. 12 i taules 
n.19 i n.20). 
En te HDLj. eb PI segueixen un comportament molt similar ab de 
la HDLj» mentre que e! Col té una tendència a disminuir i eb Tg tenen un? 
lleugera tendència a augmentar. Només, eb canvis en eb Tg i eb PI han 
estat significatius (veure gràfics n. 13 i n. 14 i taules n 19 i n.20). 
La majoria d'autors estan d'acord en què, amb la infusió 
d* Intralipid* realitzada de forma discontinua, junt amb la NPT, hi hi un 
augment del Col, i que aquest augment està fonamentalment en Iss LDL, 
mentre que en les altres lipoproteïnes hi ha poques variacions (Taskinen M. 
i ai. 1981; Taskinen M. i ai. 1983; Tashiro T. i al. 1986; Meguid M.M. i al. 
1989; Weinberg R.B i Singh K.K. 1989; Wennberg A. i ai. 1990; Tashiro T. 
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i al. ¡991; Hajri T. i al. 1992;...). Aquestes dades coincideixen amb les del 
present treball, en el que els lipids, a diferencia deb altres treballs, s'han 
perfés de for -roa contínua. 
Eo estudis fets amb diferents emulsions grasses, sembla que 
l'augment del Cul és proporcional al contingut de PI de l'emulsió 
(Curpentier Y.A. i al. 1984). Aquests estudis suggereixen que tes LDL i les 
HDL participen en l'enriquiment de tes partícules exogenes amb ésters de 
Colesterol. 
La depuració de I'Intralipid® del torrent sanguini, és similar a la 
d«-K Q naturals. Depèn de la seva concentració plasmática quan la 
concentracié de Tg és normal, quan aquesta és elevada, els mecanismes de 
depuració estan saturats i es produeix una hiperliptdèmia que es manifesti 
per la lact&scència del sèrum (Halberg D. 1965). 
Observacions recents, han demostrat que els lipids exògens no són 
partícules inertes, sotmeses a una liidròlisi progressiva abans de 
desaparèixer del plasma, sind que, experimenten intercanvis molt actius 
amb les lipoproteïnes endogenes, així com amb moltes membranes :el-
lulars. De fet, estudfe "in vitro", han demostrat que, de forma similar a les 
Vr "IL endogenes riques en Tg i ab Q, les partícules exògenes, en presència 
de proteïnes específiques de transferència de lipids, poden donar Tg a les 
LDL i HDL riques en Col i recíprocament, accepten Col-esterifkat, 
transferit a partir ¿e les LDL i DL (Deckelbaum RJ. i al. 1982; 
Deckelbaum K.J. i al. 1985). 
Sembla que la infusió de PI, mobilitza el Col dels teixit« 
extra vasculars (Carpentier Y.A. i al. 1989; TashimT. i al. 1991). Les 
partfcutes de I'Intralipid®, intercanvien ipoUpoprotetoes, interactivant i 
interferint amb tes lipoproteïnes endògenes resultants de la formació de 
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remanents (Carpentier Y.A. 1989). Es creu, que ta metabolització de 
l'Intralípid* depès de l'activitat de ta LftL (Boberg J, i Carbon LA. 1975). 
Hi ha au*«!, que han demostrat que ta NPT. augmenta l'activitat de la 
LpL en el teixit adípós, però no en el múscul (Taskinen M. i al. 1981). "In 
vitro", ta LpL indueix ta hidròlisi de I'Intralipid®, aquestes partícules no 
tenen apoproteïnes ni Col, per tant, capten Col lliure dels teixits i 
apoproteïnes de les altres lipoproteines. 
Sembla» que estaria augmentada ta síntesi hepàtica de VLDL, que 
per hidròlisi és catabolitzada. passant a LPL; és per això, que es troben 
augments en els nivells de tes LDL (uijffin E. i al. 1979). La tendència a 
augmentar el Col a tes LDL, reflexa ta disminució dels nivells de circulació 
de les VLDL, ja que amb nivells més alts d'aquesta lipoproteïna, pila seria 
ta que capta, a el Col, que ara és transferit a tes LDL (Deckelbaum RJ. i 
al. 1982; Taskinen >/. i al. 1983). Aquesta disminució dels nivells de VLDL 
cal explicar-la per l'augment de l'activitat de ta LpL (Judd R.H. i al. 1984), 
a l'augmentar l'activitat de la LpL, s'incrementaria el catabolismo de les 
VLDL, i per tant disminuirien el* nivells plasmatics d'aquesta lipoproteïna 
(Taskinen M. i ai. 1981). 
Al metanolitzar-se I'Intralipid®, s'aprecia una disminució de les 
I I D L J i un augment de tes HDl^. això reflexa una activa transformació 
metabòlica dels constituents de tes lipoproteines. Les IIDL3 augmenten en 
Tg i PI, mentre que disminueixen en Col (Taskinen M. i al. 1983). Això ''ha 
pogut observar també en el nostre treball. Aquesta pèrdua de Col de les 
HDL3, suggereix que és en part, el dador del Col en aquest canvis 
(Taskinen M. i al. 1983). 
Després d'instaurar ta NPT s'observa, en els treballs revisat, una 
disminució progressiva dels nivell«, de HDLCol, sembla que això es 
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independent de fai composició de hi NPT (Taskinen M.R. i al. 1981; 
Taskinen M.R. i al. 1993; TmMm T. i d. 1986). Hi ha autors que creuen 
que la disminució del Col en les HDL, també s'explica, pel fet de què la 
síntesi d'aquestes està disminuïda, ja que el seu principal lloc de síntesi és a 
nivell de la mucosa Intestinal i aquesta durant la NPT» es comporta com si 
hi hagués un bypass intestinal (Goldberg R.B. i al. 1983; Taskinen M. i al. 
1983). Aquesta disminució del Col a tes HDL estaria produïda per una 
disminució progressiva del HDL3C0I esterificat i de tes apoA, per 
disminució de la síntesi intestinal. Secundàriament això causaria una 
insuficient activació de la LCAT i una inapropiada esterificació del Col 
(Untntcht S.H. 1982; Taskinen M. i al. 1983). En el present treball, el Col 
de tes IIDL3 mostra una lleu tendència a disminuir a! llarg dels vuit dies de 
MPT, perè a nivell de tes HDL2 el Col augmenta lleugerament. 
ELs augments en tes HDL2 estarien justificats, per un increment de 
producció 0 una disminució del seu catabolisme. L'activttat de fa Lli baixa 
a un 50% durant la NPT, això retarda el catabolisme de les HDL2 i per tant 
augmentarien els seus nivells plasmatics. La combinació, de l'augment en 
l'activitat de la LpL i de la disminució en l'activitat de la Lli, fan que 
disminueixin tes IIDL3 i que augmentin tes I!DL2 (Taskinen M. i al. 1983). 
No hi ha a la literatura dades sobre variacions en l'activitat de la CETP, 
malgrat que un augment de la ¡»eva activitat, podrk explk.tr també un 
increment de tes HOL| i un descens de les HBL3. 
Amb la infusió d'Intralipid® de forma discontínua, amb la NPT, 
s'ha observat un augment dels PI, sobre tot * nivell de les LDL (Vntracht 
S.H. 1982; Carpentier Y.A. i al. 1984; Rigaud D. i al. 1984; Tashiro T. i cl. 
1986; Tashiro T. i al. 1991; Tashiro T. i al. 1992). Aquestes dades 
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coincideixen amb Ics nostres, OD a més, aquest augment es manifesta a tes 
IDL i sobre tot a tes HDL2 i HDLj. 
Amb ia infusió de Intralipid®, aparentment s'excedeix te capacitat 
de remoure els PI, de les VLDL i LDL i per tant aquests, s'acumulen al 
plasma i a tes LDL (Taskimm M. i al. 1983). Normalment efe PI exògens són 
clarificats de te circulació, associant-se a tes HDL i hidrolitzats per acció de 
te LCAT (Weinberg R.B. i Singh M.K. ¡989). En els mecanismes de cessió de 
Coi abans esmentats, tes HDLj i HDLj» guanyen PI (Taslanen M. i al. 
¡983). Segons estudis recents, els PI exògens seguirien tres vies 
d'aclariment, uns junt amb els Tg captarien Col i apoproteïnes i serien 
metabolitzats com els Q. Altres captarien apoA i s'unirien a Ics HDL. I 
altres captarien Col de forma equúnolar per formar les üpopro'eines 
anòmales X, LpX (Messing B. i al. 1990). 
Els pacients que reben MPT tenen un augment important dels Tg 
(Taskinen M.R. i al. ¡98¡; Rigamd D i al. ¡984). En el nostre treball, també 
detectem un lleuger increment dels Tg, insignificant a tes VLDL i LDL més 
marcat a tes IIDL2 i sobre tot a tes HDLj. Altres autors però, troben que 
els Tg no augment*»! (Tashiro T. i al ¡986; Sherman J.R. i Weinberg R.B. 
¡988; Tashiro T. i al ¡99¡), o bé, descriuen hipreiriglkeridèmies quan 
perfonen Intralipid9 al 10% i valors de Tg normals quan perfonen 
Intralipid* al 20% (Tashiro T. i al. ¡992). Intlús bi ha autors que troben 
disminucioiïs en els nivells de Tg (Meguid M.M. i al. ¡989; Weinberg R.B. i 
Singh A.A. ¡989), suggerint que la infusió d"Intralipid*, antagonitza 
l'efecte hipertrigliceridèmic de te glucosa, alterant el balanç de la síntesi i la 
sec rec 1 6 hepàtica i el catabolisme intravascular de tes VLDL (Weinberg R.B. 
i Smgh K.K. ¡989). Altres creuen que es produeix una inhibició directa de 
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la síntesi hepática de Tg (Hffl R. i al. 1949). Hi ha autors. Hue han 
demostrat que tai infusió de glucosa més Intralipid*, causi una major 
inducció de hi LpL del teixit edipós, que te infusió de glucosa sola. Aquest 
enzim juga un paper molt important en el metabolisme perifèric de tes 
VLDL, a l'augmentar l'activitat de la LpL, augmentar» el cataboíisme de 
les VLDL i així ballarien els nivells de Tg (Taslduen M. i al. 1981). 
La variabilitat en els nivells de Tg en pacients amb MPT, suggereix 
que els factors reguladors de la síntesi i l'aclariment de les VLDL està en 
un equilibri delicat i que l'efecte de la combinació de glucosa i lipids sobre 
els nivells de Tg al serum, depèn d'una sèrie de variables com són: el total 
de calories per dia. ei percentatge que els lipids representen sobre l'aport 
caloric total, f'estat nutricional del pacient o el ritme d'infus >> de la NPT i 
dels lipids (Maiuchansky C. i ai. 1985). 
Eh nivells de Tg, mesurats immediatament després d'injectar un 
bolus d'Intralfpitf«, estan augmentats entre 3 1 4 vegades per sobre del seu 
valor normal, mentre que a tes dos o tres hores, ja s'ha produït un 
aeitriment dels Tg i els nivells són els inicials, o inclús lleugerament més 
baixos (Machad)en B.V. i al. 1973; Mtguid M.M. i al. 1987; Triyama H. i 
al. 1988; Tonouchi H. i al. 1990; Brouwer C.B. i al. 1993). Per tant. potser 
Ses diferències en els ni\elk de Tg, cal buscar-les en el moment d obtenir les 
n ires de sang, respecte a' moment en què s'ha acabat la infusió dels 
lipids (Megwd M.M. i al. 1989). 
En el present treball, al fer la infusió de forma contínua, la 
quantitat de lipids que es perfon per minut és molt més petita, ja que 1? 
quantitat total queda repartida en 24 h. D'aquesta forma no es provoquen 
en cap moment hipertrígliceridèmies Importants, i els nivells de Tg al 
plasma es mantenen constants, amb una lleugera tendència a augmentar 
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molt lentament. Pete, s'ha de tenir en compte, que ek valors inkhk tren 
molt baix«, ja que els malalts d'aquest grup, partien d'una situació de 
desnutrició moderada. 
Amb la infusió de lipids, també s'ha observa! l'aparició de 
lipoproteïnes anomales, la LpX. La composició d'aquesta lipoproteïna 
aïllada, és única: un 6% de proteïnes, un 66% de PI, un 22% de Col no 
esterificjtt, un 3% d'ésters de Col i un 3% de Tg (Suéd D. i al. 1973a). 
La LpX, es troba amb freqüència en pacients ¡etèries (Rüland S. 1975). 
Aleshores, en la seva composició també hi participen ek àcids biliars en una 
proporció molt petita (Siedel D. i al. ¡973a). Pero, s'ha trobat IpX en 
neomts tractats amb Intralipid® (Rüland S. ¡9*5). I en adults, que rebien 
una proporció de calories diària en forma d'emulsió grassa, de forma 
discontínua, es van trobar LpX en I de 24 pacients al tercer dia i en 5 
pacients de 24 al cinquè dia (Meguid M.M. i al. ¡989; Messing B. i al. 
¡990). Altres autors, troben nivells de LpX en tots els malalts, quant la 
NPT és de llarga durada (Untmcht S.H. ¡9i2; Rigaud D. i al. ¡984; Tashim 
T. i al. 1991). En el present treball, s'ha trobat LpX en 12 pacients dels 42 
(2S'57%), al quart dia d'infusió de la NPT. 
La infusió d* Intralipid®, excedeix ek mecanismes de clarificació dels 
PI, tes micel·les de PI capten Col lliure de tes membranes cel·lulars i en 
quantitat quasi equimolar, assumeixen la característica estructura vesicular 
t'e tes LpX (Grffln E. i al. ¡979; Untrwht S.H. ¡982; Weinberg R.W. i 
Singh K.M. ¡989). HI ha autors que suggereixen, que ek canvis que es 
produeixen a ks LDL, són per contaminació de tes LpX (Weinberg R. W. i 
Singh K.K. 1989). Estudis molt acurats i més recents, amb vuit setmanes de 
nutrició parenteral, demostren que ek augments de tes LpX, són paral·lels i 
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proporcionáis ak augments de Co.. PI. LDL i *poB(Tashirv T. i al. 1991). 
Les nostres dades fan pensar que es així, ja que DO s'aprecien diferències 
significatives en les mitjanes de tes fraccions de LDL, entre els pacients que 
tenen LpX i eb que no en tenes. L'aclariment de tes LpX es produeix al 
fetge de forma lenta, i sembla que no serveixen eon a precursors d'altres 
lipoproteines (l'ntracht S.H. 1982). 
La majoria d'autors estan d'acord en què tes modificacions que es 
produeixen en eb nivells d'apoproteïnes per la NPT, són poc Importants, 
però que tes apoA. disminueixen progressivament, mentre que tes apoB es 
mantenen o tenen una certa tendència a augmentar (Taskintn M. i al. 1981; 
Tashiro T. i al. 1986; Shtrmm J.R. i Wembtrg R.B. 1988; BobÜewicz D. i 
al. 1989; Locati L. i al. 1989; Tashiro T. i al. 1991.) Aquest resultats 
coincideixen amb efe d'aquest estudi. 
La majoria d'aquest autor«, consideren que aquesta disminució en 
eb nivells d'apoA, es deguda fonamentalment a una disminució de la 
síntesi, a nivell intestinal. I J I falta d*ingesta provoca una atrofia intestinal, 
la qual cosa fa que disminueixi la producció d apoA. A més l'aclariment 
d'aquestes partícules, esta augmentat ab cinc dies de NPT (Tastínm M. i 
al. 1981; Sherman J.R. i Weinktrg R.B, 1988). 
Eb lleugers augments de l'apoB, que és sintetitzada sobre tot en el 
fe»ge i és regulada pels mateixos mecanismes de la síntesi proteica, serien 
atribuïbles a l'augment de síntesi proteica que es produeix amb la NPT 
(Bobüewkz D. i el. 1989). 
En l'estudi de la relació entre eb paràmetres nutricionals i tes 
modificacions del perfil lipoprotck deb malalts, al rebre NPT, s'han trobat 
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-elackms significatives amb diversos paràmetres. En hi major'a dels <*asosf 
resulta difícil clinkament justificar aquestes relacions. Creiem però que sí 
que té valor el fet, que estiguin relacionats I1 increment dels PI de les LDL i 
el sumatori deh "score"; sumatori que representa la valoració total deb 
paràmetres nutricionak. 
La MPT per tant, fa que augmenti l'activitat de la LpL i que 
disminueixi l'activitat de la LH. 
Hi ha una elevació dels nivells de Col total i • nivell de les LDL, 
mobilitzant-se el Col deb teixits extravasalen. 
Hi ha una disminució de la síntesi de HDl.jCol esterifica» • de les 
apoA a nivell intestinal, això comporta una disminució en l'activscié de la 
IXAT i una inapropiada sstcrifkacié del Col. Kls nivells de HDL3 
disminueixen, augmentant en Tg i PI i disminuint en Col, mentre que els 
nivells de HDL2 augmenten. 
La síntesi hepàtica de tes VLDL està augmentada, però els nivell en 
plasma disminueixen, penji *si. molt augmentat el seu catabolisme per 
l'acció de ta LpL, que hi hidrolitza. passant a LDL, que augmenta. 
Els PI augmenten en plasma i en totes tes lipoproteïries, però, sobre 
tot a nivell de tes LDL, Apareix també, per l'excés de PI la LpX que 
augmenta de forma proporcional als augments de Col, PI, LDL i apoB. 
Ek Tg no augmenten 0 incitis disminueixen. L'augment de l'activitat 
de la LpL, que incremento el catabolisme de tes VLDL. fa que disminueixin 
els nivells de Tg. 
Les apoA disminueixen per falta de síntesi, mentre tes apoB 
augmenten, al augmentar ia síntesi proteica a nivell hepàtic. 
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Amb b» NFT barrejada, amb els tres components: N, H de C i L, 
administrada de forma contínua i amb fluix constant, en malalts sotmesos a 
cirurgia major i amb una desnutrició moderada, es pot concloure que: 
1. Hi ha un augment significatiu del Col ja a partir de les 24h. 
2. Hi ha un augment significatiu dels PI. 
3. A diferència de les MPT amb lipids administrats de forma 
discontínua, no hi ha hipertriglkeridèmies momentànies, els nivells de Tg 
quasi no es modifiquen, pero tenen una tendència a augmentar molt 
lentament i de forma significativa. 
4. L'apoA disminueix, encara que no de forma significativa. I 
l'apoB tendeix a augmentar, de fornia significativa. 
5» A te VLDL te fraccions lipídiqucs quasi no varien, només son 
significatius els canvis en els PI, que tenen tendència a augmentar. 
6. En te IDL, te tres fraccions lipidiques augmenten de forma 
significativa, els PI són els que tenen l'augment més impoitant. 
7. En te LDL, són significatius els augments del Col i dels PI. És, en 
aquesta lipoprotetna on els augments d'aquestes fraccions són més 
importants. 
8. En te HDL2. te modificacions d« te tres fraccions són 
significatives. Els augments més importants es produeixes a nivell dels PI, 
mentre que eh Tg quasi no es modifiquen. 
9. En te HüL3 . el Col disminueix encara que no de fornia 
significativa. ELs augments dels Tg i dels PI són significatiu.,, essent el més 
important, l'increment dels PI, 
10. Apareixen LpX en un 2S'57% dels pacients al quart dia de MPT. 
11. Hi ha una relació significativa entre els augments dels PILDL i la 
suma dels "score" dels paràmetres nutrkionab. 
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12. Com • conseqüència de hi cirurgia major hi ha una disminució 
important dels lipids en totes tes fraccions lipoproteiques, excepte en tes 
HDL3. Aquests canvis són significatius a nivell del Cot, T§ I PI. A nivell de 
tes apoA i apoB. A nivell de Mes tes fraccions «te tes VLDL. A nivell del 
Col de ks IDL. A nivell del Col i els PI de les LDL. I a nivell dels Tg de ks 
HDL}. 
13. La cirurgia disminueix l'activitat de tes LpL i tes L l i en el 
plasma posthepàrinic, de fornia significativa. 
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